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TTonzsrort  zum  speciellen  TliGil 
der  6.  Auflage. 


Die  sechste  Auflage  meines  Lehrbuches  der  speciellen  patho- 
logischen Anatomie,  die  hiermit  zur  Ausgabe  gelangt,  ist  zu 
einem  grossen  Theil  ein  neues  Buch,  indem  ich  mehrere  Abschnitte 
umgearbeitet  und  neu  geschrieben  habe.  Diese  Umgestaltung  betrifft 
namentlich  die  pathologische  Anatomie  des  Herzens,  der  Arterien,  des 
Gehirns,  des  Rückenmarks,  der  peripherischen  Nerven,  des  Magens, 
des  Darmkanals,  der  Lungen  und  der  Niereu,  doch  sind  auch  noch 
mehrere  Capitel  der  pathologischen  Anatomie  der  übrigen  Oi^ane  neu 
bearbeitet  worden. 

Die  Neubearbeitung  des  Textes  ist  zunächst  durch  die  Fortschritte, 
welche  auf  dem  Gebiete  der  pathologischen  Anatomie  im  Laufe  der 
letzten  Jahre  erzielt  worden  sind,  veranlasst  worden  und  ich  habe 
bei  dersel])en  sowohl  die  im  Druck  erschienenen  Arbeiten  der  Autoren 
als  auch  die  Resultate  eigener  neuer  Untersuchungen  der  Darstellung 
zu  Grunde  gelegt.  In  dieser  Hinsicht  verweise  ich  namentlich  auf  die 
Capitel  über  Endocarditis,  Arteriitis,  Aneurysma,  Magen-  und  Darm- 
entzündungen, Lungenentzündungen,  acute  und  chronische  Nierendegene- 
rationen und  Entzündungen.  Im  Uebrigen  habe  ich  die  Umgestaltungen 
namentlich  unter  dem  Gesichtspunkte  vorgenommen,  durch  bessere 
Gruppirung  des  Materials  und  bessere  Darstellung  dem  Leser  das  Ver- 
ständniss  des  Inhalts  und  die  Einverleibung  desselben  in  sein  Gedächt- 
niss  zu  erleichtem.  Ich  habe  deshalb  die  pathologische  Anatomie  der 
Gelenke  von  derjenigen  der  Knochen,  die  pathologische  Anatomie  des 
Rückenmarks  von  derjenigen  des  Gehirns  getrennt  und  glaube,   dass 


VI  Vorwort  zum  speciellen  Theil  der  6.  Axiflsge. 

durch  diesen  Anschluss  an  die  auf  praktischem  Gebiete  fibliche  Ein- 
theilung  auch  die  pathologisch-anatomischen  Krankeitsbilder  sich  dem 
Gedächtniss  besser  einprägen  werden.  Ebenso  habe  ich  auch  bei  Ein- 
theilung  der  Lungenentzündungen  und  der  acuten  und  chronischen  De- 
generationen und  Entzündungen  Aer  Nieren  sowohl  auf  die  Genese  als 
auch  auf  die  klinischen  Verhältnisse  der  betreffenden  Erkrankungen 
Rücksicht  genommen. 

Zur  Erläuterung  des  Textes  habe  ich  die  Zahl  der  Abbildungen 
um  39  vermehrt.  Die  Literaturangaben  habe  ich' ergänzt  und  vervoll- 
ständigt und  zugleich  in  übersichtlicherer  Weise  gruppirt,  so  dass  die 
Benutzung  derselben  sehr  erleichtert  wird. 

Ich  hoffe,  dass  durch  die  voi^enommenen  Verbesserungen  das  Buch 
erheblich  gewonnen  hat.  Ich  habe  mich  bemüht,  mich  überall  kurz 
zu  fassen.  Obschon  die  Beigabe  neuer  Abbildungen,  sowie  die  ver- 
änderte Anordnung  der  Literaturübersichten  bedeutenden  Raum  be- 
anspruchten, so  habe  ich  doch  durch  Kürzung  des  Textes  eine  Ver- 
grösscrung  des  ümfanges  des  Buches  vermieden. 

Freiburg  i.  B.,  im  Juni  1890. 

B.  Ziegler. 
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auftritt.  Letzterer  ist  intact,  ebenso  auch  das  Epithel.  In  ausgebil- 
detem Zustande  besteht  die  Geschwulst  fast  ganz  aus  derben  Faser- 
büodelii.  In  jüngeren  Entwicklungsstadien  enthält  sie  reichlich  Spindel- 
zellen. 

Die  als  Narben  -  Kelold  bezeichnete  Gcschvrulstfonn  entwickelt 
sich  von  einer  Narbe  aus,  ist  also  nicht  überall  von  einem  intacten 
Papillarkörper  bedeckt.  Im  Uebrigen  kann  es  dem  ächten  Keloid  ähn- 
lich sehen. 

Die  Sarkome  der  Haut  bilden  knotige  oder  papilläi'e  Tumoren,  die 
je  nach  ihrer  Grösse  sich  mehr  oder  weniger  über  das  Niveau  der 
Haut  erheben.  Grössere  Sarkome  zeigen  mitunter  die  Gestalt  eines 
kurzgestielten  Hutpilzes,  andere  wieder  die  Form  einer  grossen  papil- 
lären Warze.  Meist  sind  sie  solitar,  doch  kommt  es  vor,  dass  gleich- 
zeitig o<ler  kurz  nacheinander  mehrere,  mitunter  sogar  sehr  zahlreiche 
Knoten  auftreten. 

Sie  gehören  theils  den  Rundzellen-,  theils  den  Spindelzellensarko- 
men ,  sowie  Mischformen  an.  Verhältnissmässig  häufig  sind  femer  me- 
lanotische  Sarkome  und  Alveol&rsarkome ,  welche  von  den  zellreichen 
Warzen  und  Pigmentflecken  ausgehen  und  sich  in  ihrem  Bau  auch 
durchaus  an  dieselben  anschliessen.  Entwickeln  sie  sich  aus  pigmen- 
tirten  Warzen  oder  Pigmentflecken,  so  sind  sie  ebenfalls  pigmentirt, 
Sie  gehören  ebenso  wie  die  anderen  Rundzellensarkome  der  Haut  zu 
den  bösartigen  Sarkomformen. 

Wie  die  Alveolärsarkome,  so  können  auch  Spindelzellensarkome  aus 
Warzen  oder  aus  Fibromen  hen'orgehen.  Im  Uebrigen  können  sämmt- 
liche  Sarkomformen  an  Hautstellen  sich  entwickeln,  welche  zuvor  un- 
verändert aussahen. 

Lipome  der  Haut  und  des  subcutanen  Gewebes  sind  häufig  vor- 
kommende Geschwülste  und  können  eine  bedeutende  Grösse  erreichen. 
Am  häufigsten  sitzen  sie  in  der  Schultergegend. 

Seltener  als  Lipome  kommen  Myxome  und  Eiiehondrome  vor, 
noch  seltener  Osteome.  Myxome  und  Myxofibronie  hal>en  ihren  Sitz 
am  häufigsten  an  den  äusseren  Theilen  des  weiblichen  Geschlechts- 
apparates. 

Unter  den  epfthelialen  Neabildunsren  der  Haut  ist  weitaus  die 
wichtigste  der  Krebs  (Kankroid,  Epitheliom),  dessen  Genese 
bereits  im  allgemeinen  Theil  ihre  Besprechung  gefunden  hat.  Die  epi- 
thelialen Wucherungen  können  sowohl  vom  Deckepithel  als  auch  vom 
Epithel  der  Talgdrüsen  und  der  Haarbälge,  wahrscheinlich  auch  der 
8chweissdrüsen  ausgehen.  In  den  Epithelzapfen  vieler  Hautkrebse  bilden 
sich  geschichtete  Kugeln  verhornter  Epithelien,  so  dass  die  Tumoren 
als  Hornkrebse  bezeichnet  werden.  In  sehr  seltenen  Fällen  kommen 
auch  Verkalkungen  (vergl.  5s  176)  vor. 

Thiehs<  H  unterscheidet  eine  flache  und  eine  tiefgreifende  Form- 
Das  flache  Carcinom  kommt  namentlich  an  der  Lippe,  der  Stirn 
und  der  Nase  vor  und  ist  dadurch  au^ezeichnet ,  da.ss  die  Epithel- 
zapfen nur  in  geringe  Tiefe  reichen.  Meistens  präsentirt  es  sich  in 
Form  eines  erhabenen  Geschwürs  mit  infiltrirten  Rändern,  welches  durch 
Zerfall  eines  primär  sich  entwickelnden  Knotens  entstanden  ist. 

Das  Wachsthum  dieses  Krebses  pflegt  ein  sehr  langsames  zu  sein, 
und  es  kann  das  Geschwür  im  Centnim  vernarben ,  während  die  ülce- 
ration  an   der  Peripherie   weiterschreitet   (vernarbendes  Epithe- 

ZlHter,  LAA  der  ipec.  patb.  AiuL     6.  Aufl.  QQ 
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1  i  ü  m).  In  anderen  Fällen  geht  der  Zerfall  rascher  vor  sich,  wobei  das 
Geschwür  sawohl  in  der  Breite  als  nach  der  Tiefe  rasch  zunimmt,  so 
dass  man  dasselbe  wohl  auch  als  Ulcus  rodens  bezeichnet. 

Das  8troma  geschwürig  zerfallender  Krebse  ist  stets  mehr  oder 
weniger  zellig  infiltrirt,  nicht  selten  zeigt  es  stellenweise  ganz  den  Cha- 
raklHr  von  fJranulationsgewebe.  Der  flache  Epithelkrebs  macht  selten 
Metastasen. 

Das  tiefgreifende  Carcinoni  bildet  meistens  un regelmässig 
gestaltete  Geschwüre,  die  ebenfalls  aus  Zerfall  von  Knoten  entstebeu. 
Aus  dem  Grunde  und  von  den  Rändern  des  Krebsgeschwüres  erlieljen 
Bich  oft  mächtige  warzige  Wucherungen ,  so  dass  eine  papillomartige 
Neubildung  entsteht.  Diese  Form  des  Kreljses  bildet  häutiger  Metasta- 
sen als  die  erstgenannte. 

Flache  und  tiefgreifende  Formen  sind  nicht  scharf  von  einander 
zu  trennen ,  sondern  es  kommen  auch  Zwischenformen  vor.  Femer  ist 
mit  der  Fet^tstellung  dieser  Formen  die  Verschiedenheit  der  Erschei- 
nungsweise noch  nicht  erschöpft.  Infiltration  des  Gewebes  mit  Krebs- 
zapfen, Wucherung  des  Bindegewebes  und  Zerfall  können  sich  in  der 
verschiedenartigsten  Weise  combiniren  und  so  verschiedene  Formen  des 
Krel>ses  erzeugen. 

Der  Hautkrebs  entwickelt  sich  mit  Vorliebe  an  den  Uebergangs- 
Btellen  der  äusseren  Haut  in  eine  Schleimhaut,  an  der  Unterlippe,  der 
Nase,  den  Augenlidern,  dem  Präputium,  dem  Anus,  den  äusseren  weib- 
lichen Genitalien  etc.  Mitunter  nimmt  er  von  Warzen  oder  Hauthömern 
oder  von  Narben  und  Pusteln  und  Geschwüren  seinen  Ausgang  und 
entsteht  auch  nicht  selten  auf  dem  Boden  eines  floriden  Lupus  oder 
in  Lupusnarben.  Am  Halse  und  am  Nacken  und  Rücken  kann  er  pri- 
mär auch  sul>cutan  auftreten  und  geht  dann  von  Epithelien  aus,  welche 
Iteste  von  Kiemengängen  auskleiden  oder  nach  der  Abschnürung  des 
Medullarrohres  im  subcutanen  Gewebe  sich  erhalten  haben, 

AI»  eine  selten  vorkommende  Geschwulst  ist  das  Adenom  der 
SchweiiiHdrüsen  aufzuführen,  welches  langsam  wachsende  kloine 
Knoten  bildet. 

Hoeandlire  IlautgesehwUlste  sind  im  Ganzen  nicht  eben  häufig, 
doch  können  s-owohl  Bindesubstanz-  als  auch  Epithelgesebwülste  Meta- 
HlüHeu  in  der  Haut  machen.  Zunächst  sind  es  die  bösartigen  Haut- 
geichwülflte  Milhst,  weicht!  innerhalb  der  Haut  sich  verbreiten  und  Toch- 
terknoten bilden.  Von  den  Geschwülsten  anderer  Organe  macht  ara 
hiußg8ten  das  Carcinom  der  Mamma  Hautmetastasen. 

Ueber  AnKlonif^  und  Lymphangiome  vergl  §  170. 

Njk'.Ii  HdriiHiNriKR  und  Scuikf  (Heber  Ltnkaemin  rutt's,  Kiet'fetjakrsschr. 
f.  0*rm.  XH'  lÜH?)  kann  die  Haut  iui  ^'erlaufe  von  Leukämie  der  Sitz 
MMsaodäror  Lyraplioiubildung  werden ,  wobei  die  lymphatische  Infidtration 
vornehmlich  in  don  tieferen  Schichten  d^r  Haut,  im  Pettgewebe  und  in 
d«r  UmgAbting  df^r  SchweisHdrfiaenkiiauel  auftritt. 
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yin.    Besondere  Affeettonen  der  Talgdrüsen.  Haare  und  Nigel. 

1.    Haut veränderungeu,  welche  durch  Störung  der 
Secretion  der  Talgdrüsen   hedingt  sind. 

§  176.  Die  Talgdrüsen  liefern  normaler  Weise  ein  fettiges  Secret, 
das  in  den  Epithelieo  der  Drüsen  gebildet  wird  und  eine  fettige 
Schmiere  bildet,  Ist  die  Secretion  über  ein  gewi^es  Maass  gesteigert, 
80  bezeichnet  man  die  Secretionsanomalie  als  Seborrhoea  (Schmeer- 
fluss,  Stearrhoea,  Tinea,  Acne  sebacea,  Ichthyosis  se- 
bacea).  Bei  der  einen  Form  bilden  sich  auf  der  Haut  scbuppenartige 
Auflagerungen  (Seborrhoea  sicca,  squamosa,  furfuracea), 
bei  der  andern  ölartige  Ueberzüge  (S  e  b.  o  1  e  o  s  a). 

Die  Schuppen  und  Schüppchen  werden  durch  vertrocknenden  Talg 
und  verhornte  Epithelien  gebildet  und  sind  oft  durch  Verunreinigungen 
schmutzig  gelb  und  grau  oder  schwarz  gefärbt;  zuweilen  bilden  sich 
grosse  Borken  und  Lamellen,  an  deren  Unterfläcbe  Fortsätze  in  die 
Talgdrüsenniündungen  eintreten. 

Die  Seborrhöe  tritt  bald  local ,  bald  allgemein  auf.  Im  ersteren 
Fall  findet  sie  sich  besonders  auf  der  behaarten  Kopfliaut  und  an  den 
Genitalien.  Allgemeine  Seborrhöe  ist  selten^  am  häutigsten  bei  Neuge- 
borenen, bei  welchen  die  intensive  Talgsecretion,  die  während  des  intra- 
uterinen Lebens  besteht ,  post  partum  noch  fortdauert.  Die  normal 
im  ersten  Lebensjahr  fortdauernde  Talgsecretion  am  behaarten  Kopf- 
tbeil  giebt  nicht  selten  Veranlassung  zur  Bildung  missfarbiger,  käsiger, 
zerklüfteter  Borken,  des  sogen.  Onels,  der  aus  Fett,  Schmutz,  Epider- 
niisschuppcn  und  Haaren  besteht. 

Jene  Seborrhöefurmen  der  behaarten  Kopfhaut ,  bei  welchen  sich 
reichlich  Schuppen  und  kleieufönnige  Massen  abstossen,  bezeichnet  man 
als  Pityriasis  furfuraeea  eapUIltil  oder  als  Porrigo  aniiantha- 
cea;  bilden  sich  grössere,  fiscbschuppenähnliche  Tafeln,  so  spricht  man 
von  Ichtbyosh  sebaeea. 

Verminderung  der  Talgsecretion,  A^teatotls  s  Xerodcmiia,  kommt 
idiopathisch  selten  vor,  meist  ist  sie  die  Folge  anderer  F.rkranknDgen, 
wie  von  Ichthyosis,  Prurigo,  Psoriasis,  Pityriasis  rubra,  Lepra.  Die 
Haut  wird  daliei  rissig  und  trocken  und  sehülfert  ab. 

Durch  AnbSntting  des  Talges  in  Folge  Behinderung  seiner  Ex- 
cretion  entstehen  verschiedene  Veränderungen.  Die  Retention  des  Epi- 
thels und  des  Fettes  erfolgt  entwe^ler  in  der  Talgdrüse  oder  in  dem 
Ausfiihriingsgang.  Die  Verstopfung  geschieht  am  häufigsten  durch  Ver- 
trocknung   und  Verunreinigung   des  in   der  Ausgangsöffnung   liegenden 
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Talges.     Auch  Veränderung   der  Beschaffenheit  des  Secretes  kann  Ur- 
sacoe  seiner  Retention  sein.    Man  anterscheidet  folgende  Formen: 

1.  Comedo,  Mitesser,  nennt  man  einen  Pfropf,  der  sich  in 
dem  Ausfühningsgang  einer  Talgdrüse  oder  in  dem  gemeinschaftlichen 
Allsführungsgang  dieser  und  eines  Haarbalges  gebildet  hat.  Drängt 
man  den  Pfropf  durch  Druck  auf  die  Haut  aus  demselben  heraus,  so 
erhält  man  ein  weisses,  ziemlich  festes,  flaschen förmiges  oder  birnfor- 
miges  oder  cylindrisches,  etwa  hirsekomgrosses  KlQmpchen,  dessen 
äusseres  Endstück  braun  oder  schwarz  gefärbt  ist.  Dasselbe  1>estebt 
aus  verhornten  Epithelzcllen  und  Talg ;  häufig  entliält  es  auch  ein  oder 
mehrere  Härchen.  Nach  Unna  wird  die  schwarze  Färbung  des  Kopfes 
des  Comedo  durch  diffus  pigmentirte  Homzellen  bewirkt.  Daneben 
enthält  der  Comedo  noch  schwarze,  blaue  und  braune  Pigraentkömer. 
Der  Sitz  dieser  Comedonen  ist  hauptsächlich  die  Gesichts-  und  Stira- 
sowie  die  Brusthaut. 

2.  Als  Hillam  (Grutum,  Hautgries)  bezeichnet  man  ein 
kleines,  weisses  oder  gelbweisses  Hautknötchen,  welches  durch  Ansamm- 
lung von  Epidermiszelien  in  den  Talgdrüsen  entsteht  und  etwas  über 
die  Oberfläche  der  Haut  hervorragt.  Bei  den  in  Haarbälge  mündenden 
Talgdrüsen  bildet  das  Milium  gelegentlich  eine  cystische  Erweiterung 
des  Haarbalges. 

Am  häufigsten  kommen  Milien  in  der  Haut  des  Augenlides  vor. 

Schneidet  man  die  Haut  ein  und  entleert  den  Inhalt  des  Knötchens., 
80  erhält  man  eine  glatte  oder  höckerige,  gelappte  Kugel,  die  aus  epi- 
dernioidalen  Zellen  und  Feit  besteht. 

3.  Erleidet  an  irgend  einer  Stelle  eine  Gruppe  von  Talgdrüsen 
durch  übermässige  Epithelansamnilung  eine  Vergrösserung ,  so  bilden 
sich  kleinere  oder  grössere,  mitunter  gestielte  polypenartige  Erhebungen, 
welche  als  Acrochordon  Ijezeichnet  werden.  Sie  entwickeln  sich  na- 
mentlich bei  älteren  Individuen  und  sitzen  vornehmlich  an  den 
lideiTi,  am  Halse  und  im  Nacken.. 

4.  Das  Atherom  (Balggeschwulst,  Grützbeutel)  entsteht 
meist  durch  Ansammlung  von  Secret  im  Innern  von  Talgdrüsengängeii 
und  Haarbälgen,  die  dadurch  zu  einer  Cyste  ausgedehnt  werden.  Da- 
nebeo  können  auch  Reste  von  Kiemengängeu  oder  pathologischer  Weise 
in  der  Tiefe  des  Coriums  oder  des  subcutanen  Gewebes  gelegene  epithe- 
liale Bildungen  zum  Ausgangspunkt  von  Atheromen  werden.  Die  Cysten 
können  Haselnuss-  und  Walnussgrösse,  sogar  Faustgi-össe  erreichen. 
Im  Centruni  des  Grützbeutels  liegt  eine  breiige,  schmierige  Masse,  die 
Fetttröpfchen,  abgestossene  verhornte  Epithelzellen,  oft  auch  Cholestea- 
riu  enthält ;  ihr  folgt  nach  aussen  eine  Lage  geschichteter,  platter  Epi- 
thelieu.  Der  Inhalt  wird  von  einer  mit  Epithel  ausgekleideten  binde- 
gewebigen Kapsel,  dem  sogen.  Balg,  umschlossen. 

Sowohl  nach  Einwirkung  von  äusseren  SchädHchkeiteu  als  auch 
ohne  nachweisbare  Ursache  können  sich  im  Innern  von  Atheromen  papil- 
läre Wucherungen  erheben,  so  dass  e  n  d  o  c  y  s  t  i  s c  h  e  spitze  Condy- 
lome oder  Papillome  entstehen.  Man  kann  die  ganze  Bildung  auch 
den  proliferen  Kystomen  zuzählen.  Zuweilen  wird  der  ganze 
Balg  mit  verzweigt  blumenkohlartigen  Wucherungen  erfüllt.  In  selte- 
nen Fällen  entwickeln  sich  auch  Bildungen,  die  ihrem  tSau  nach  als 
Kankroide  bezeichnet  werden  können.    Durch  secundär  sich  einstellende 


Augen- 


Alopecia. 

ausgedehnte  Verhornungsprocesse  und  durch  Verkalkung, 
von  denen  die  letztere  sowohl  das  Epithel  als  das  Bindegewebe  er- 
greifen kann,  entstehen  eigenartige  harte,  zuweilen  Osteomen  ähnliche 
Knollen. 

Balggcschwülste  entwickeln  sieh  am  häufigsten  in  der  behaarten 
Kopfhaut,  in  der  Haut  des  Nackens  und  des  Gesichtes,  seltener  an  dem 
Stamm  und  den  Extremitäten. 

Literatur  über  Atherome  nnd  von  Atheromen  ausgehende 

Tumoren. 

Chesaatais»  Dt  VipiÜUUoma  caleißi,   Thhe  dt  Parü  1881. 

Chiftri,    Zur  Kamtnit*  der  AtKerovtc,  resp.  der  eimgtkt^tdten  eptdermoidaUn  Oe»:hieül*t£  im 

UnterkmMiKellßeitebt,  Tagtbl.  d.  üatHrforicherter*.  m  SaUturg  1681. 
VSntW',   JVoekenes  KankroiJ,    Verh.  d.  pkytie.-med,  Oe*elUeh.  in    Wür^burg  X. 
TrtBke,    Ueher  dat  Atherom,  betcnderg  mit  Bexug  auj  »eime  Entttdumg,    Arek.  f.  Um.  Cltit. 

XXXIV  1886. 
LihgtAage,  Anaioniie  pathologiipu  et  paikoghüe  du  chalaxion,  Phrig   1889. 
V.  Koorden.  Das  verkalkte  Epitheliom,  Beitr.  x.  kiin.  Chir.  v.   Rrwu  III,   Thingen  1888. 
W«niher,   Das  Atkerom,  ctn  eingebalgtea  Epitheliom,    FircA.  Areh.  8.  Bd.   1855. 
Wilkeni,   Üebtr  di*  Verineeherwig  und   Verkalkung  der  Haut,  I-D.  OMw^m   18&8. 


2.    Atrophie  und  Hypertrophie  der  Haare  und  Nägel. 

§  177.  Jedes  Haar  bat,  je  nach  seiner  Grösse,  eine  typische  Le- 
bensdauer. Nach  dieser  Zeit  wird  es  abgestossen  und  durch  ein  ande- 
res ersetzt.  Dieser  Wechsel  geht  in  der  Weise  vor  sich,  dass  bei  voll- 
endeter Ausbildung  des  Haares  die  Neubildung  von  Zellen  über  der 
Haarpapille  aufliört  und  das  Haar  mit  der  inneren  Wurzelscheide  von 
der  Papille  sich  trennt,  während  die  Papille  selbst  atropliirt.  Das  junge 
Haar  wird  nach  Stieda  auf  einer  neuen  Papille  gebildet.  Dicke,  grosse 
Haare  leben  länger  als  kleine,  schmächtige  Haare. 

Damit  der  Haarwuchs  derselbe  bleibt,  rauss  also  ein  constantes  Ver- 
fhältniss  zwischen  Verlust  und  Ersatz  vorhanden  sein.  Wird  dies  ge- 
stört zu  Ungunsten  des  Nachwuchses,  so  kommt  es  zu  mangelhaftem 
Haarwuchs.  Diesen  Zustand  bezeichnet  man  als  Alopecia.  Ivapusi 
unterscheidet  folgende  Formen: 

1.  Alopecia  adnata,  angeborener,   mangelhafter  Haarwuchs,   ist 
»Iten  bleibend. 

2.  Alopecia  acqnlsita  (Clavities  acquisita)  erscheint  als 
Altersschwund  (A.  senilis)   und  als  frühzeitiger  Schwund   (A.  prae- 

.matura).     Bei  Alopeeta  senilis  zeigt  die  Haut  jene  in  §140  Fig.  202 
'^»schriebenen  Veriinilerungen,  doch  ist  zu  bemerken,  dass  man  dieselben 
erst  nach  längerem   Kahlsein   findet,   sie  also  nicht   die  Ursache  des 
Haarschwundes  sein  können. 

Die  Alopecia  praematura  tritt  sowohl  als  eine  idiopathische, 
als  auch  als  eine  symptomatische  Affection  auf  Bei  der  ersteren 
fallen  die  Haare  ohne  nachweisbare  Erkrankung  aus.  Symptomatischer 
Haarschwund  kommt  namentlich  nach  Entzflndungsprocessen,  welche  er- 
hebliche Veränderungen  in  der  behaarten  Haut  setzen ,  z.  B,  nach  Ek- 
zem, Erysipel ,  Lupus,  syphilitischen  Exanthemen ,  sowie  nach  manchen 
AllgemeinerkrankuDgen,  wie  Typhus  abdominalis,  Syphilis,  tuber« 
liachexie  etc.  vor.  Durch  Entzündungsprocesse  wird  die  H' 
lung  unterbrochen  und  danach  die  Abstossung  des  Haare 
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Geht  die  Papille  dabei  nicht  zu  Grunde,  so  werden  später  wieder  ueue 
Haare  gebildet. 

Gehen  die  Haare  in  der  Weise  verloren,  dass  dadurch  scheiben- 
förmige kahle  Stellen  entstehen,  so  nennt  mau  den  Haarschwund  eine 
Alopecia  areata  oder  Area  Celsl  oder  Porrlgo  declavaes.  Einige 
Autoren  (Grube,  Malassez,  Taix,  Eichuurst,  Lassak)  halten  dieselbe 
für  eine  Pilzaffection,  Andere  (Bärenspruso,  Auspitz,  Kaposi,  Schwim- 
mer, J08KPH  MiCHELSON,  Fournier)  für  eine  Trophoueurose.  Noch 
Andere  (Eiciiuoff)  sind  der  Ansicht,  dass  Alopecia  areata  verschiedene 
Ursachen  haben  kann,  Behrend  hält  sie  för  eine  Folge  localer  Circu- 
lationsstörung.  Der  Haarschwuud  kann  an  einer  einzigen  oder  an  zahl- 
reichen Stellen  auftreten  und  sich  schliesslich  über  den  ganzen  behaarten 
Körper  verl)reiten.  Nach  Behrend  zeigen  die  Haare  im  Erkrankungs- 
gebiet eine  bis  in  das  unterste  Wurzelende  hinabreichende  Luftinliltra- 
tion.  Früher  oder  später  ptiegen  sich  die  kalden  Stellen  wieder  mit 
Lanugohärchen  und  weiterhin  mit  normalen  Haaren  zu  bedecken. 

Findet  in  jüngeren  Jahren,  d.  h.  nach  der  Pubertätszeit,  ein  Haar- 
schwund in  der  Weise  statt,  dass  die  Lebensdauer  und  das  Längen- 
wachsthuni  dei-  Haare  abnimmt,  so  dass  die  Haare  rasch  wechseln  und 
der  Nachwuchs  aus  immer  dünner  und  kürzer  bleibenden  Haaren  be- 
steht, während  zugleich  eine  reichei'C  Production  von  trockenen,  mehl- 
artigen Schüppchen  stattfindet,  so  wird  der  Process  als  Alopecia  plty- 
rodes  s.  furfuracea  bezeichnet.  Haarschwund  und  Hautabschülferung 
treten  gleichzeitig  auf,  und  das  Cutisgewebe  ist  an  der  kranken  Stelle 
verdünnt  (Pincüs),  die  Haarbälge  verkürzt,  atrophisch  (vergl.  §  140 
Fig.  202).  Die  Schuppen  sind  als  krankhaft  verändertes,  abnorm  festes 
Talgdrilsensecret  anzusehen. 

Die  Lfrsache  der  Alopecia  pityrodes  liegt  entweder  in  einer  ererbten 
Anlage  oder  in  Krankheiten,  wie  sie  bereits  namhaft  gemacht  sind. 

Als  Trlehoi'hexls  nodosa  bezeichnet  man  eine  Wachsthumsano- 
mabe ,  welche  sich  durch  knotige  Auftreibung  in  den  Haaren  mit  dar- 
auffolgendem Abbrechen  derselben  charakterisirt.  vVls  eigentliches  Leiden 
ist  sie  selten ,  dagegen  kommt  die  Erscheinung  au  einzelnen  Haaren, 
namentlich  des  Bartes,  häufig  vor.  Nach  Michelhon  ist  sie  die  Folge 
abiuirmer  Trockenheit  des  Htiares  und  ist  mit  Zerklüftungen  und 
Spaltungen  des  Haares,  die  häufig  an  einzelnen  Haaren  vor- 
kommen, in  eine  Linie  zu  setzen. 

Bei  den  als  Riiigclhaarc  oder  Pill  annulatl  bezeichneten  Haaren 
(Karscii,  Landols)  findet  man  alternirend  weisse  und  dunkle  Stellen, 
von  denen  liie  ersteren  aufgetrieben  sind  und  lufterfüllte  Spalten  (Lan- 
DOis)  besitzen.  Nach  Behrend  kommen  in  sehr  seltenen  Fällen  auch 
in  regelmässigen  Abständen  knotig  verdickte  Haare  vor,  bei  welchen 
die  Interuodien  die  pathologisch  veränderten  Thcile  bilden ,  indem  die 
Haare  hier  abnorm  düun  sind  und  keinen  Markkanal  besitzen. 

Fehlerhafte  und  mangelhafte  Bildung  der  NS^el  kommt  nicht 
selten  vor,  ebenso  abnorme  Dünue  und  ßrüchigkeit  und  verkehrte  Lage 
derselben,  besonders  nach  Traumen  und  Entzündungen. 

Literatur  über  Alopecia  areata. 

T.  Bir«D»primg,  Charüe-Ännal.    VlII. 

Behrend,    Üehtr  Aloptcia  areata,   Berlin.  Hin.  H'ochentchr.    1887,    Virch.  Arch.   109.  Bd. 

und  116.  Bd    1S89. 
Bender,   D.  med.    IVochemchr.  1886. 
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B^tnier,  8ur  la  pelade,  Paria  1868. 

Baehner,    Virch.  Arck    74    Bd. 

Sbltein,  />.  med.    Wochenschr.  1888. 

Eiehboff.    Zvr  Fragt  der  CoiUagriotvtät  J*r  Atopeaa  areata.    McmaUh.  J.  prueL  Derm.   1888. 

£ichhor«t,    Virch.  Areh.   78    Bd 

OiOTaixBiiii,   Ueber  die  normale  EntitfidUiwig  und  Hier  emife    FerändtniMffm  dtr  mtmue/diche* 

Haare,    rierteijahrttehr. /.  Dem    XIV  1887. 
JOMpIi ,    AUiologie    der  Alop.  areata ,    CitUraliL  f.  d.  uud.    Wiu.   1686 ,     MomaUk.  f.  praJet. 

Dervt.  1886  und   Fü-eA.  Arch.  Iü7.  Bd.  1887. 
Luiar,  D.  med.    Wochenachr.  1881. 
Maluiei,  Arck.  de  phyt.  1874. 

ICich«l«on,    Virdi.  Arch,  80.  Bd.  tntd  o.  Zitmtten't  Handb.  XJV. 
Pincu,  DemUehe  Klhuk  XÄl  1869. 
SciKÜtxe,    Virch,  Arck,  80.  Bd. 

Schwimmer,  Die  neuropatA    Dermatoaen,    Wien  1882. 
▼    8«h]«l,  F<yrUehr.  d.   Med.  I   u.    FcrcA.   Arch.  99.   Bd, 
Stieda,  Uei€r  den  äoaneeekul.  Biolog.  Centralblatt   VII  1887. 

Literatur  über  Alopecia  pityrodes. 
Kichelaon,  l.  e. 

Finoos,    Yireh.   Arch.  37.,  41.  m.  43.  Bd.  • 

VOB»,  MonaUh.  f.  prakt.  Derm.  I  1882. 

Literatur  über  knotige  Haarverdickungen. 

Behrend.   Ueber  Knotembildung  am  Haar»cha/ty    KtrcA.  ArcK.  103.  Bd. 

BeigAl,  SiUber.  d.    Wien.  Akad.  XVII  1856. 

Eichhorst,  ForUchriUe  d    Med.  II  1884. 

Luidois,    Virek.  Areh    35    Bd. 

Leuar.    Ueber  Ringelhaare,    Vierteljahr achr.  /.   Derm.  ii.   Stfph.    tS86. 

XiehelMn,  Samml.  Hin.    Vortr.  o.    Volkmann  Nr.   120  mim^  c.  Zitmuen'$  Handb.  XI  F. 

BOMBr,  Annal.  de  dermat.  et  de  typh.  IX  1878. 

Wolfberg,  D    med     Wofhentekr.   1884. 


§  178.  Eine  abnorm  starke  Behaarung,  eine  Hypertrichosia 
s.  Hirsuties  s.  P oly trieb ia  ist  eutweder  durch  eine  hereditäre 
oder  im  Keim  erworbene  Anlage  bedingt  (Hyp.  hereditaria)»  oder 
im  späteren  Leben  erworben  (H.  acquisita).  Im  ersteren  Falle  kann 
man  eine  Hypertrichosisuciversalis  (Haar  menschen),  welche 
das  ganze  ^dividuum,  und  eine  H.  localis,  welche  nur  einzelne  Stelleo 
betrifft,  unterscheiden. 

Die  universelle  Hypertrichosis  tritt  meist  als  FamiUeueigenthüm- 
lichkeit  auf,  und  es  kann  dabei  das  ganze  Gesicht  und  die  Stirn  be- 
haart sein.  Locale  pathologische  Behaarung  kommt  bei  Frauen  nicht 
selten  an  Stellen  des  männlichen  Bartes  vor.  Nicht  selten  ist  ferner 
eine  starke  Behaarung  an  Pigmentuaevi  und  Warzen.  Sacrale  Hyper- 
trichosis, die  vielfach  beobachtet  wird,  hangt  oft  mit  Spina  bifida 
occulta  (v.  Reckli.sqhausen)  zusammen.  Envorbeue  Hypertrichosis  ist 
in  einigen  wenigen  Fällen  nach  Spinalerkrankungen  (Erb,  Schieffee- 
decker)  sowie  nach   chronischen   Hautreizungen    (K.\posi)   beobachtet. 

Eine  Hypertrophie  der  NSgel,  Hyperonyetila,  d.  h.  eine  über  die 
Norm  gehende  Massenzunahme  und  Länge  der  Nägel,  ist  eine  ziemlich 
häufige  Erscheinung.  Die  hypertrophischen  Nägel  sind  oft  unregelmässig 
verdickt,  höckerig,  rauh.  Wachsen  sie  zugleich  abnorm  in  die  Länge, 
so  pfiegen  sie  sich  krallenartig  umzukrüramen  (Onychogryphosis). 
Bei  abnormer  Breite  kann  der  Nagel  in  den  Nagelfalz  einschneiden 
(Incarnatio  unguis)  und  zu  Blutung  und  Entzündung  des  Nagel- 
falzes und  seiner  Umgebung  Veranlassung  geben. 
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Die  abnorme  Vergrösserung  eines  Nagels  kann  ohne  erkennbare 
Ursachen  sich  einstellen.  In  anderen  Fällen  ist  sie  eine  Theilerscheinung 
von  Ichthyosis  oder  von  Psoriasis  oder  schliesst  sich  an  Entzündungs- 
processe  an. 

Literatur  über  Hypertrichosis. 

Bartelf,  Zeütehr.  f.  EOtnU.   VlII  1876. 

Beigel,  Virch.  Areh.  44.  Bd. 

Sekar,   Ueber  abnorme  Behaarumg  d.  Hentehen,  Braunscluctig  1878. 

Tflrtt,    Vireh.  Arck.  96.  Bd. 

Oeyl,  Wahnuhmungen  über  Hypertriehotü,  BioL  CentraM.   VJJl  1888. 

Hebra-Kaposi,  Lekrb.  d.  Hautkranih.  JI  1876. 

mibert,   VirA.  ArcK  99.  Bd. 

WehalfOn,   Virek.  Areh.  100.  Bd.  und  v.  Ziem$aen'$  Handb.  XIV. 

▼.  Boekliaghaiuen,  Ueber  Spina  bifida,   Virch.  Areh.  lOfi.  Bd. 

T.  Uebold,  Areh.  /.  Anthrap.  X. 

Btridur,   Vireh.  Areh.  77.  Bd. 

Virehow-Ornsteiii,  Zeütehr.  f.  Ethnol.   VII  1875  u.   VIII  1876. 


NEUNTER  ABSCHNITT. 

Pathologische  Anatomie  des  Tractus  intestinalis 
und  des  Peritoneums* 


1. 


L  Pathologlsehe  Anatomie  des  Mundes*). 

Pathologische  Anatomie  der  Weichtheile 
des  Mundes. 


§  179.  Die  EntKilndungen  der  Hiindsehleinüiaut  zeigen  m  ihrem 
Verlaufe  theils  AeliDliehkeiten  mit  den  Enti^UnduDgcn  der  äusseren  Haut, 
theils  mit  denjenigen  der  Schleimhäute. 

Die  leichteste  Form  der  Entzündung  ist  das  Erj'them,  welches 
durch  mehr  oder  weniger  lebhafte  Röthung  gekennzeichnet  ist,  die  ent- 
weder nach  kurzem  Bestände  wieder  schwindet  oder  in  eine  etwas 
hochgradigere,  als  Stomatitis  katarrlialia  bezeichnete  Eotzündungs- 
form  übergeht.  Bei  letzterer  ist  die  Schleimhaut  lebhaft  roth  oder 
blauroth  gefärbt,  die  Secretiou  ist  vermelirt,  und  das  Epithel  stösst 
sich  ab.  An  den  Lippen,  den  Wangen  und  dem  Zahnfleisch  ist  die 
Röthung  und  Schwellung  meist  gleichmässig  ausgebreitet,  am  harten 
Gamuen  tritt  sie  in  Flecken  und  Streifen  auf.  An  der  Zunge  schwellen 
namentlich  die  Papillen  an,  so  dass  die  Zunge  eine  kömige,  höckerige 
OberÖäche  erhält 

Bei  reichlichem  Austritt  von  Flüssigkeit  aus  den  Gefässen  bilden 
sich  mit  heller  Flüssigkeit  gefüllte  BlSseheii,  namentlich  au  der  Zunge, 
den  Lippen  und  den  Wangen ,  welche  ein  derberes  Epithel  tragen ,  das 
stellenweise  den  Austritt  der  exsudirten  Flüssigkeit  an  die  Oberfläche 
hindert.  Auch  hier  ist  wie  bei  der  äusseren  Haut  mit  der  Bläschen- 
bilduDg  immer  ein  Untergang  von  Epithel  verbunden,  unter  Umständen 
können  auch  die  Ausführungsgänge  der  Schleimdrüsen  sich  zu  kleinen 
Cystchen  erweitern  (vergl.  §  185). 

Das  Secret  frischer  acuter  Katarrhe  ist  zellarm ;  nach  einiger  Zeit 
wird  es  zellreicher.  Die  Zellen  sind  theils  extravasirte  farblose  Blut- 
körperchen, theils  desquamirtes  Epithel.  Bleiben  diese  au  der  Ober- 
fläche liegen,  so  bilden  sich  weisse  oder  durch  Verunreinigung  miss- 
farbeue,  graue  und  braune  Auflagerungen,  die  namentlich  auf  der  Zunge 
eine  nicht  unerhebliche  Xlächtigkeit  erlangen  können.  An  den  Lippen 
bilden  sich  nicht  selten  Risse  und  Schrunden ,  welche  nässen ,  sich  mit 
Borken  bedecken  und  zur  Bildung  kleiner  Geschwüre  Veranlassung 
geben  können. 

*)  Die  Ml»sblldangen  des  Monde«  siad  in  §  I9ä  des  allge»p> 
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Katarrhalische  Endzündungen  entstehen  am  häufigsten  durch  mecha- 
nische und  chemische  Insulte  der  Muodhöhlenschleimhaut ;  ist  der  Reiz 
local  (cariöser  Zahn),  so  ist  auch  die  Stoniatilis  beschränkt.  Auch  sehr 
viele  specifische  Krankheitserreger  rufen  Entzündungen  der  Mundhöhle 
hervor.  So  zeigt  sich  z.  B.  bei  Masern  eine  fleckige,  bei  Scharlach. 
eine  punktirte  oder  eine  zusammenhängende  intensive  Röthuog  der 
Schleimhaut.  Bei  Blattern,  Varicellen,  Herpes,  Pemphigus,  Maul-  und 
Klauenseuche  entwickeln  sich  Bläschen  und  Pusteln,  uud  zwar  in  der- 
selben Weise,  wie  in  der  Haut  (vergl.  §  143).  Erysipelatöse  Entzün- 
dungen des  Gesichtes  greifen  nicht  selten  auf  die  Mundschleimhaut 
über  oder  beginnen  wohl  auch  in  derselben  und  verursachen  dunkle 
Röthung  und  bedeutende  Schwellung ,  oft  auch  Blasenbildung.  Ära 
stärksten  schwillt  dabei  die  Zunge  an ,  indem  nicht  nur  die  Mucosa, 
sondern  auch  das  intermusculäre  Bindegewebe  von  Flüssigkeit  und  Rund- 
Zellen  dicht  durchsetzt  wird. 

Die  Stomatitis  aphthosa  ist  durch  die  Bildung  undurchsichtiger 
grauweisser  oder  gelbweisser,  rundlicher  oder  länglicher  Flecken  auf 
der  katarrhalisch  entzündeten  Mundschleimhaut  charaktcrisirt,  welche 
vereinzelt  oder  in  Gruppen  auftreten  und  am  häufigsten  an  der  Zunge, 
den  Lippen  uud  den  Wangen,  seltener  am  Gaumen  und  au  den  Gaumenbögen 
sitzen.  Sie  sind  von  einem  lividrothen  Saum  umgeben  und  können 
untereinander  zu  grösseren  Flecken  und  Streifen  verschmelzen,  doch 
werden  nur  selten  grosse  Schleimhautstrecken  von  ihnen  ganz  bedeckt. 

Nach  E.  Fkaenkel  handelt  es  sich  bei  den  Aphthen  um  eine 
krup&se  Entzilnduug,  bei  welcher  das  Epithel  abgetödtet  wird  und  zu 
Grunde  geht,  während  sich  dem  Bindegewebe  fibrinöse,  aus  einem  Netz- 
werk hyaliner  glänzender  Balken  oiler  feiner  Fasern  bestehende  Massen, 
an  deren  Aufbau  auch  Leukocyten  Theil  nehmen,  auflagern.  Man 
kann  danach  die  Entzündung  passend  als  Stomatitis  f  i  b  r  i  n  o  s  a 
maculosa  oder  disseminata  bezeichnen. 

Die  fibrinösen  Auflagerungen  können  allmählich  wieder  verschwinden, 
Btosseu  sich  aber  meist  ah,  indem  sie  durch  eine  regenerative  Wuche- 
rung des  Epithels  losgelöst  und  abgehoben  werden.  Da  durch  die 
Entzündung  das  Bindegewebe  nicht  zu  nekrotisiren  pflegt,  so  hinter- 
lassen sie  meist  keine  Geschwüre  und  Narben ,  doch  kommt  es  vor, 
dass  in  der  Umgebung  der  Aphthen  eiterige  Entzündungen  sich  einstellen. 
Die  Affection  tritt  in  Schüben  auf  und  kann  dadurch  wochenlang  be- 
stehen. 

Die  Aphthen  treten  vornehmlich  bei  Kindern  auf,  welche  zahnen 
oder  an  entzündlichen  Mundaff'ectionen  leiden,  ferner  bei  Angina  und 
Pneumonie,  gastrischen  Katarrhen,  acuten  E.xanthemen,  Diphtherie,  la- 
termittens,  Keuchhusten  etc.  Bei  Erwachsenen  sind  sie  selten,  doch 
kommen  sie  ebenfalls  vor,  so  namentlich  bei  Frauen  während  der  Menses 
uud  der  Schwangerschaft  sowie  im  Wochenbett.  Ob  Bakterien  bei 
ihrer  Bildung  eine  Rolle  spielen,  ist  noch  nicht  entschieden. 

Ausgebreitete  krupöse  Entzündungen  und  diphthe- 
ritische  Verschor fungen  sind  in  der  Mundschleimhaut  selten, 
treten  dagegen  häufig  am  weichen  Gaumen,  an  den  Gaumenbögen  und 
den  Mandeln  auf  (vergl.  §  189). 

Corrosive  Entzündungen  entstehen  durch  G enuss  ätzender 
Substanzen ,  pflegen  aber  hierbei  in  der  Mundhöhle  weniger  ausge- 
sprochen zu  sein  als  im  Pharynx  und  Oesophagus  (vergl,  §  191  und 
§  1^2). 
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Literatur  über  Stomatitis. 

BUIikrd,   TraUc  de*  wuJadie*  du  enfanU,  Parif  1832. 

Bobs,    Die  Mundkrankheiten    der  Kinder,  Leipzig   1866,    und    Gerhardt'»    Handb.  d.  Kinder' 

krankhetten   1 V, 
BDlUnger,     Infeetionen    durch   tkieritehe    Giße,    Uandh.  d.  »p«e.  I^thoL  aom  v.  Ziemssen  III. 
DfllOin«,   Maul-  und  Klauetueueke,  BerieU  über  die  Thäiigkeil  du  KmdertpitaU  m  ßem,   1883. 
Fnenkel,  K,   Ueöer  die  $og.  Stomatitis  e^htkoM,    Ftreh.  Arth    113.  Bd.  1888. 
HenoelL,    Vorlenngen  über  KimderkraadAeken,  2.  Aufi. 
Pfttl,  Seudun  und  HerdekrankKeilen  I88S. 

§  180.  Die  Stomatitis  ulecroita  ist  eine  Mundatfection ,  weldie 
stets  von  der  gingivalen  Bekleidung  der  Zahne  ausgeht  (Bohn).  Sie 
beginnt  mit  einer  Röthuug,  SchwelJung  und  Lockerung  der  Gingiva, 
welche  dabei  zu  einem  dicken  Wulst  wird,  von  dem  aus  stumpfe,  zapfen- 
artige Fortsätze  an  den  Zähnen  sich  emporschieben.  Häufig  treten 
Blutungen  auf. 

Im  zweiten  Stadium  des  Processes  tritt  am  Rande  des  geschwellten 
Zahnfleisches  eine  Verfärbung  ein,  worauf  das  Gewebe  zu  einer  gelb- 
lichen,  zerreisslichen  Masse  erweicht  und  zerfallt,  so  dass  sich  Ge- 
schwüre bilden,  die  rasch  nach  der  Tiefe  greifen  und  von  erweichtem 
zerfetztem  Gewebe  umgeben  sind.  Die  Erkrankung  ist  bald  halbseitig, 
bald  doppelseitig  und  beginnt  mit  Vorliebe  an  den  vorderen  Zähnen. 
Von  der  Gingiva  aus  kann  der  Process  auf  die  gegenüberliegenden 
Theile  der  Wangen  und  der  Lippen  übergreifen.  Er  kann  sich  femer 
nach  der  Tiefe  auf  das  Periost  des  Kiefers  ausdehnen  und  zu  Zerstö- 
rung «les  Periostes  und  zu  Nekrose  des  Knochens  führen. 

Die  Krankheit  verläuft  meist  acut,  selten  chronisch  und  tritt  be- 
sonders bei  Kiodera  auf,  ist  indessen  auch  bei  Erwachsenen  nicht  selten. 
Sie  kommt  bei  Individuen  vor,  welche  schlecht  genährt  und  durch 
Krankheit  heruntergekommen  sind,  so  z.  B.  in  Folge  von  Tuberculose, 
erschöpfenden  Durchfällen,  Typhus,  Diabetes,  Scorbut.  Sie  kann  femer 
auch  durch  local  wirkende  Schädlichkeiten  verursacht  werden,  so  nament- 
lichdurch  Quecksilber  (Stomatitis  mercurialis),  Phosphor, 
Blei  und  Kupfer,  welche,  falls  sie  öfters  in  den  Mund  gelangen, 
chemisch  und  mechanisch  einwirken.  Diejenige,  welche  durch  Phosphor 
hervorgerufen  wird,  greift  leicht  in  die  Tiefe  und  führt  Knochenhaut- 
entzündung und  Knochennekrose  herbei  (vcrgl.  §  54  pag.  148),  Bei 
chronischer  Bleivergiftung  erhält  das  Zahnfleisch  eine  bläuliche  oder 
graue  Färbung. 

Der  Stomatitis  ulcerosa  ualiestehend ,  jedoch  ein  viel  schwereres 
Leiden  ist  der  W»Dgenbrand  oder  die  Noiiia.  Sie  sclüies.st  sich  ent- 
weder an  eine  Stomatitis  ulcerosa  an  oder  beginnt  als  selbständige 
Atfection.  Im  ersteren  Falle  greift  der  Zerfjül  des  Zahnfleisches  rapide 
um  sich,  so  dass  sich  das  Gewebe  rasch  in  eine  pulpö.se,  fetzige,  brandig 
riechende  Masse  umwandelt.  Im  andern  Falle  entsteht  zuerst  in  der 
Wangenschleimhaut  nahe  dem  Mundwinkel  eine  livide  Schwellung,  in 
welcher  sehr  bald  ein  gelbgrauer  Inliltrationsherd  erscheint,  der  rasch 
zu  einer  brandigen  Mas.se  zerfällt.  Mitunter  erheben  sich  dabei  Bläs- 
chen. Von  der  Wangensdileimhaut  greift  der  Process  auf  die  äussere 
Haut  über,  wobei  in  letzterer  zuerst  ein  blaurother  Fleck  erscheint, 
auf  welchem  sich  zuweUen  eine  Blase  erhebt.  Derselbe  wird  bald 
schwarz  und  brandig.  In  seiner  Umgebung  ist  das  Gewebe  stark  ödematös 
geschwellt. 

Die  Äffection  ist  meist  einseitig.    Hat  sich  einmal   ein  brandig€ff 
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Herd  gebildet,  so  greift  die  Zerstörung  rasch  Dach  allen  Seiten  um 
sich  und  kann  eine  kolossale  Ausdehnung  erreichen,  so  dsiss  die  Nase, 
die  Kieferknochen  ,  das  Jochbein  etc.  der  Nekrose  verfallen.  Der  ge- 
wöhnliche Ausgang  ist  der  Tod.  Nur  selten  macht  der  Process  Halt 
und  gelangt  durch  Granulations-  und  Narbenbildung  mit  mehr  oder 
minder  hochgriidiger  Verunstaltung  des  Gesichtes  zur  Heilung. 

Noma  kommt  am  häufigsten  zwischen  dem  2.  und  12.  Jahre,  selten 
früher  oder  später  vor.  Schwächliche,  durch  Krankheit  herunterge- 
kommene Individuen,  die  sich  unter  schlechten  hygienischen  Beding- 
ungen befinden,  werden  hauptsächlich  davon  befallen.  Die  erkrankten 
Haiitstellen  enthalten  grosse  Mengen  von  Bakterien,  doch  ist  deren 
Bedeutung  noch  nicht  klargestellt. 

Vereiternde  Entzündungen  der  Mundschleimhaut  und  der  von 
ihr  bedeckten  Theile  können  überall  auftreten ,  haben  indessen  ihren 
Sitz  am  häufigsten  in  der  Zunge  und  dem  ZahnÜeisch.  An  letzterem 
Orte  entstehen  sie  meist  in  der  Nachbarschaft  kranker  Zähne,  beginuen 
mit  starker  Röthung  und  Schwellung,  woi-auf  sich  nach  einiger  Zeit 
ein  Eiterherd  bildet.  Man  nennt  eine  solche  Entzündung  Paralfs.  In 
der  Zunge  (Olossitls)  nehmen  eiterige  Entzündungen  von  traumatischen 
Verletzungen  oder  geschwürigen  Processen  ihren  Ausgang  oder  schliessen 
sich  an  acute  Eutzündungsprocesse  an ,  wie  sie  durch  das  Erysipelgift 
herbeigeführt  werden.  Je  nach  der  Genese  ist  bald  die  ganze  Zunge, 
bald  nur  ein  Thcil  derselben  geschwellt,  und  es  erstreckt  sieh  auch  die 
Vereiterung  auf  ein  kleineres  oder  grösseres  Gebiet.  Der  Process  heilt 
nach  Entfernung  des  Eiters  durch  Narbenbildung. 

Literatur  über  Stomatitis  ulcerosa  und  Noma. 

Bolm,  i.  c.  §  179. 

▼.  Bnmi,  Handb.  d.  oper.  Chir.   11  Abth    1.  Bd.  1859. 

merke,  Jahrb./.   Käiderheük    N.  h\   I.   Bd    1859. 

Hirach,   Uutorisrh.-geograph    fkithol.  IIJ  1886. 

Ranke,   Aetiotogit  und  pathoL  Anatomie  des  nomtUöten  Brandes,  Jahrb.  f.   Kinderheük.    1888- 

Sobimmelbnich,  Ein  Fall  von  Xoma,  Dttch.  mtd.    ü'oclttyuehr.  1689. 

Strach,   Ueber  Noma  und  deren  filse,  1-D.   Oöttmgen   1872. 

Woronicbin,    ütber  Noma,  Jahrb./.  Kinderheük.   1887- 

§  181.     Bei  Syphilis  können  sowohl  primäre,   als  auch  secundäre 

und  tertiäre  Aöectionen  in  der  Mundhöhle  auftreten.  Die  Primär- 
affectionen  sind  den  in  §  163  beschriebenen  Primäraffectionen  der 
Haut  gleich,  kommen  am  ehesten  an  den  Lippen  vor  und  sind  von 
indolenter  Lymphadenitis  begleitet. 

Von  Secundäraffectionen  treten  zunächst  Erytheme  in  Form  kleiner 
umschriebener  rother  Flecken  der  Wangen-,  Zungen-  und  Lippenschleim- 
haut oder  ausgebreiteter  Röthungen  des  weichen  Gaumens  und  der  Ton- 
sillen (Angina  syphilitica  er y thematos a)  auf ,  innerhalb  wel- 
cher nicht  selten  rothc  oder  weisslich  belegte,  scharfbegrenzte  Erosio- 
nen und  Fissuren  entstehen.  Weiterhin  bilden  sich  Schleimhaut- 
papeln  in  Form  kleiner,  flacher,  rother  umschriebener  Erhebungen, 
deren  epitheliale  Oberfläche  spater  bläulich-weiss,  perlfarben  wird  (Pla- 
ques opalin  es),  so  dass  sie  Aetzungen  mit  Argentum  nitrlcura  ähn- 
lich sehen.  Sie  kommen  besonders  an  den  Lippen ,  den  \\'angen  und 
der  Zunge,  nicht  selten  indessen  auch  an  dem  weichen  Gaumen,  den 
Tonsillen  und  der  Rachenwand  vor  Sie  gehen  unter  Abstossung  ihrer 
Epitheldecke  wieder  zurück  oder  vergrössern  sich  und  bilden  drusige, 
gekörnte  und  hellroth  schimmernde  oder  weisslich   belegte  Knötchen 
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(Lakg),  aus  denen  sich  durch  Zerfall  mit  uekrotischen  Fetzen  belegte 
GeschwürclieD,  an  den  Mundwinkeln,  dem  Zungenrande  und  an  den 
Gaumenbögen  auch  Schrunden  hildeu.  Alle  fliese  Bildungen  können 
unter  Umständen  in  grosser  Zahl  und  stellenweise  dichtgedrängt  auf- 
treten.    Recidive  nach  Abheilung  sind  häufig. 

Gummöse  Herde  treten  in  Form  linsen-  bis  bohneogrosser  und 
grösserer  Knoten  auf,  welche  namentlich  in  der  Submucosa  ihren  Sitz 
haben.  Sie  sind  zu  Beginn  hart ,  später  erweichen  sie ,  brechen  nach 
aussen  durch  und  bilden  aui"  diese  Weise  Geschwüre.  Nur  selten 
verschwinden  sie  ohne  Durchbruch  tlurch  Resorption. 

Ränder  und  Grund  der  Geschwüre  sind  infiltrirt  und  mit  nekrotischem 
GewL'be  lielegt.  Die  Ulcerationen  greifen  oft  weit  um  sich,  heilen  nur 
langsam  und  hinterlassen  je  nach  der  Grösse  der  Zerstörung  mehr 
oder  minder  tiefgreifende  Narben. 

An  den  Lippen,  an  den  Mundwinkeln,  den  Wangen  und  dem  Zahn- 
fleisch sind  die  Gummiknoten  selten.  Häufiger  kommen  sie  in  der 
Zunge,  dem  weichen  Gaumen,  dem  weichen  Üeberzug  des  harten  Gaumens., 
den  Gaumenbögen,  den  Mandeln  und  in  der  Pharynxwand  vor  und 
verursachen  an  diesen  Orten  ganz  bedeutende  Defecte,  welche  auch  auf 
die  angrenzenden  Knochen  übergreifen ,  wobei  es  an  dem  weichen  und 
harten  Gaumen  nicht  selten  auch  zu  Perforationen  kommt. 

Die  narbigen  Verunstaltungen  der  genannten  Theile  sind  nach  Ab- 
lauf des  Processes  oft  sehr  hochgrarlig.  Nach  Ulcemtionen  an  der 
hinteren  Kachenwand  und  dem  weichen  Gaumen  kann  eine  Verwachsung 
des  letzteren  mit  ersterer  sich  einstellen.  Der  Schlund  kann  bedeutend 
verengt  werden. 

Tobt'reiilose  des  Mundes  schhesst  sich  am  häufigsten  an  Tuber- 
culose  des  Gesichtos,  der  Lunge  und   des  Kehlkopfes   au ,   kann    unter 
Umständen  indessen  auch  primär  auftreten.    Greift  die  als  Lu4>us  be- 
zeichnet«   Hauttubercu- 
lose  auf  die  Mundschleim- 
haut   über,    so    Ijilden 
sich  in  dersellien  rothe 
knötchen-    und   knoten- 
förmige   Zell  ige    Herde, 
welche    der    Oberfläche 
ein  granulirtes  Aussehen 
verleihen  und  durch  Zer- 
fall   zu     Geschwürsbil- 
duugen  führen  können. 

Vig.  i^h.    T  u  l>erc  u  I  o$is 
lingu&e.      a    Tuberkel.       b 

Längsschnitt« .    &,   Qaer- 
schnitte    von    Mu-skeliiigeti.     r 
Biu'leKCwebe.     d  Herde  kloiii- 
teUiger  Infilirfttion.  In  Alkohol 
gehirtetea,  mit  Kannin  gefXrb- 

les,    in  Kanadkbulsun    einge-  ^  '"^'t^^'^^'^^^'^  ' 

»cbloMenei  Präparai.  Verur.  80. 

Primäre  oder  nach  Lungen-Keblkopftuberculose  auftretende  Tuber- 
calose  hat  ihren  Sitz  am  häufigsten  an  den  Tonsillen,  den  Gaumenbögen 
und  der  Zunge  und  bildet  ebenso  knötchenförmige  Einlagerungen,  die 
bei  stärkerer  Entwickelung  der  Oberfläche  ein  höckeriges  Aussehen  ver- 
leihen.   In  seltenen  Fällen   bilden   sich   auch  tief  in  das  Gewebsparen- 
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chym  eingreifende  Knötchenhaufeii,  die  verk&sen,  so  namentlich  in  der 
Zunge,  deren  Muskelparenchym  in  der  Unsgebung  solcher  Knoten  bis  zu 
einer  bedeutenden  Tiefe  von  grosszelligen  Tuberkelknötchen  (Fig.  235  o) 
durchsetzt  sein  kann,  in  deren  Umgebung  das  Gewebe  kleinzeUig  in- 
filtrirt  {d}  ist. 

Durch  Zerfall  der  tuberculösen  Herde  entstehen  unregelmässig  ge- 
staltete Geschwüre,  welche,  je  nach  der  Beschaffenheit  der  Herde,  bald 
nur  flach,  bald  tiefgreifend  sind  und  in  letzterem  Falle  von  infiltrirten, 
zum  llieil  überhängenden  Rändern  umgeben  werden. 

Literatur  über  Syphilis  des  Mundes. 

LnBeerfl&QX,    Traüi  hitt.  et  prat.  de  la  syphüit,  Paris  1873. 
Laug.    ForUs    üier   Palhol.  u    Thtr.  d.  8yph.  II,   WicBhaden  188S. 
Lan^enter,  Fltarynxatenoie,  D,  Areh.  J.  ilin.  Med.  SSVIJ, 
Bchecih,  Pharynxstcnoae,  l>.  Areh   /    d.  Hin.   Med    XV lt. 
Weitere  dUtbeztiglieht  Literalw  enüiält  g   1G3. 

Literatur  über  Tube  reu  lose  des  Mundes. 

Bender.    Ueber  Luput  der  SrhleimhäuU,    Vierteljahr aaehr.  f   Dermat..   XV  1888. 

Ducrot,    h'tude  aur  la  tuhemdo$t   de  la  bauche,   Paria   1879 

Eichhöff,   Avagehreitete  Tubereulote  der  JVundaehUinthaut,  Dtach    med.    Wochtmchr.   1881. 

Frank,    Ueber  die  primären  tuberculöien   OetchtcBre  der  Zungen-  und  Mimdaehleimhavt,  HeicM-^ 

berg   1860. 
Oelade,  Dt  la  tubereuloae  buccc-pharyngie,  Paria  1878. 

Han««inann.  Tubereuloae  der  Mundaehüimhavt,    Vireh.  Areh.   lOä.  Bd.   1886 
LmmbE^rt,  Dea  ulcirationa  de  la  tangue  dan*  le  coura  de  la  tuberculoae,  Paria  1876. 
Hedopil,    ZuH'jentuhereulote,    v.  Langenbtck'a  Areh.    XX    1876    und    Wiener   SUnik,   her.    t. 

Sehnitxler  9    1/ ,  1881. 
BcbtiferowiUch ,    L'eber    Tubtradoae    der    Mundhöhle,    Dtaeh.  Zeiiaehr.    f   Ckir.  XXVI  1887 

{tnäuill  Literaturüberaieht). 
Wagner,  TuberoUou  der  Zunge,  Areh   d.  Heük.  1962 

§  182.  Die  MundhtVhle  beherbergt  stets  eine  grosse  Menge  pflanz- 
licher Mlkroorganläiiien,  welche  von  aussen  in  sie  hineingelangen  und 
hier  zum  Theil  ihren  Entwicklungsboden  finden.  Es  sind  dies  theils 
Scblnimelpflze^  theils  Sprosspilze,  theils  SpaltplIziC.  Von  letzteren 
kommen  sowohl  Kokken  und  Sarcine,  als  auch  Bacillen  und  Spirillen 
vor.  Die  Mehrzahl  dieser  Organismen  hat  keine  pathogenetische  Be- 
deutung. Sie  hausen  in  den  Speiseresten  sowie  in  abgestorbeoem  und 
abgestossenem  Epithel,  sind  also  Saprophyten.  Immerhin  können  sie 
unter  üuLständeu  bei  mangelhafter  Reinigung  des  Mundes  faulige  Zer- 
setzung herbeiführen  und  dadurch  Entzündung  veranlassen.  Einige 
Pilztbrmcn  färben  sich  mit  Jod  behandelt  blau  und  violett. 

Neben  diesen  nicht  pathogeuen  Pilzen  kommen  in  der  Mundhöhle 
indessen  auch  pathogeiie  sehr  häufig  .vor.  In  dieser  Hinsicht  ist  zu- 
nächst an  den  Bacillus  der  Tuberculose  zu  erinnern,  welcher 
bei  ukerirender  Lungeutuberculose  im  Sputum  stets  vorhanden  ist  und 
daher  auch  in  der  Mundhöhle  anwesend  sein  muss.  Im  allgemeinen 
Theile  ist  femer  des  Aktinomy ces,  des  Strahlenpilzes,  der  zur 
Gattung  Cladothrix  (Bosteöm)  gehört,  gedacht  worden,  welcher  eine 
eigenartige  Erkrankung  der  Zunge  und  des  Kiefers,  die  Aktinomykose, 
herbeiführt  (vergl.  den  allgem.  Theil  §  184).  Im  Hebrigen  enthält  die 
Mundhöhle  nach  verschiedenen  Beobachtungen  nicht  selten  Eiterkokken 
sowie  Pneumoniekokken  und  es  können  dieselben  gelegentlich  von 
da  aus  in  die  Gewebe  oder  auch  in  benachbarte  Abschnitte  des  Darni- 
uml  Respirationsapparates  gelangen  und  entsprechende  Erkrankungen 
vei-ursachen. 


Soor.     Weisse  Beläge. 
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Flg.  836.  SoorbeUg  von  der 
Zange  eines  an  Typhus  abdomiiulU 
verstorbenen  Mannes      Vergr.  300. 


Als  Parasit  der  Mundhöhle  ist  ferner  der  Soorpllz  (My  koderma 
albicans)  zu  nennen,  welcher  in  der  Mundhöhle  in  Form  rundlicher 
und  ovaler  glänzender  Zellen  nnd  dünner 
Fäden  {Fig.  236)  vorkommt  und  zu  Be- 
ginn der  Ansiedlung  hirsekomgrosse  weisse 
Heckchen  bildet,  welche  als  Soor  be- 
zeichnet werden.  Sie  sind  bald  nur  ver- 
einzelt, bald  sehr  zahlreich,  erheben  sich 
etwas  über  die  Oberfläche  und  sitzen  vor- 
nehmlich an  der  inneren  Seite  der  Lippen 
und  auf  der  Zunge.  Durch  Wachsthum 
und  Vermehning  können  sie  zu  einer  zu- 
saramenhängenden  Decke  confluiren,  die 
entweder  weiss  oder  durch  Verunreinig- 
ungen gelb,  braun,  grau  oder  schwarz  ge- 
färbt ist.  Nach  einiger  Zeil  stösst  sich 
die  Decke  ab,  die  Schleimhaut  unter  der- 
selben ist  gerötbet ,   zuweilen   bilden  sich 

kleine  Geschwüre.  Nach  Entfernung  der  Membran  kann  sich  der  Soor- 
belag  wieder  ergänzen,  er  kann  femer  sich  vom  Mund  auf  Rachen  und 
Oesophagus  fortpflanzen. 

Die  Enlwickelung  des  Soorpilzes  erfolgt  hauptsächlich  in  den 
mittleren  Lagen  des  geschichteten  Plattenepithels-  Die  oberen  Schichten 
der  Epidermis  werden  abgehoben  und  al)gestossen.  Die  Fäden  und 
Conidien  schieben  sich  namentlich  zwischen  den  Epithelzellen  durch, 
können  indessen  auch  in  dieselben  eindringen  und  sich  dort  vermehren. 

Von  der  Mittelschicht  können  die  Pilze  nach  den  tieferen  Epitbel- 
schichten  und  von  da  unter  ruiständen  auch  in  das  Bindegewebe  ein- 
dringen. Nach  Wauner  und  Buhl  können  sie  sogar  in  die  Blutgefässe 
gelangen.     Ihr  Vordringeo  in  die  Tiefe  nift  Entzündung  hervor. 

Besonders  prädisponirt  zu  Soor  sind  Kinder  in  den  ersten  Lebens- 
jahren. In  den  ersten  Lclmnswochen  kann  sich  Soor  in  gesunder 
Schleimhaut  entwickeln.  Genuss  von  Milch  und  Amylaceen  sowie 
mangelhafte  Reinigung  des  Mundes  bt^ünstigt  die  Ansiedelung.  Neben 
Kindeni  sind  es  namentlich  durch  Krankheiten  wie  Tbyphus,  Septikä- 
mie,  Phthise  etc.  heruntergekommene  Individuen ,  welche  an  Soor  er- 
kranken. 

Literatur  über  Mikroorganismen  der  Mundhöhle. 

Biondi,   Die  pathogenen   MUcraorganitmtn  de»  BpeieheU,  Zeitsrhr.  f.   Hygitne  II  1887. 

Klebe,  Emig«  Mgkotat  der  itunJOiöhU,  Jrch.  f.  fzper.  PtUhol.    F  1876. 

Miller,  Dit  MHa-oorgamümm  der  MundhßhJe,  Leip*ig  1889. 

Netter,   /W«nw«  dm  ttrtptocoeeiu  pyoghte  dan»  la  talire  des  $tyeU  «anu,  B^dl  nUd.  II  1688. 

Benbold,  Som-,    Virch    Areh.  7    Bd 

Yignal.    Reeherehe$    sttr    faction   de»  nicro-orgaiUtme$   de    lu  bomehe   mtr  qudqutt  itJtttanee* 

aUmentaires,  Areh.  de  phyi     Till  1886  wd  X  1887 
Wagner,  B,  Soor,  Jahrb  f.  KinderheOk.  }s    F.  I  1868. 

§  183.  In  der  Mundhöhle,  namentlich  auf  der  Zunge  findet  stete 
eine  Desquamation  des  Epithels  statt,  welches  durch  regenerative 
Wucherung  wieder  ersetzt  wird.  Wird  aus  irgend  einem  Grunde,  z.  B. 
bei  Kartarrh,  die  Epithelproduction  arei^teigert  oder  die  Abstossung  des 
Epithels  veringert,  so  b»^  ^'nndschleimhaut,  nament- 

lich auf  der  Zunge  ▼<  "•  Reinigung  werden 

dieselben  häufig  n<  (z.  B.  Milch) 
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so^Yie  durcli  massenhaft  sich  vermehrende  Pilze  verstärkt,  so  dass  sich 
eine  continuirliche  Schicht  eines  weissen  Belages  auf  der  Zunge  bildet. 
Bei  Genuss  gefärbter  Nahrungsmittel  kann  dieser  Belag  die  verschie- 
densten Farben  annehmen.  Wird  der  Mund  oflen  gehalten,  so  trocknet 
die  Schleimhaut  ein,  es  bilden  sich  Platten  und  Borken,  die  durch 
Risse  von  einander  getruint  sind. 

Bei  chronischen  Reizzuständen,  wie  sie  z.  B.  durch  häufige  mecha- 
nische und  chemische  Läsionen  (Tabakrauchen),  Pilzansiedlungen,  Sy- 
philis herbeigeführt  werden,  geht  das  Epithel  der  Muniiliöhle  zuweilen 
pathologische  Verhoniuugsprocesse  ein,  wobei  sich  weisse  Flecken 
und  Streifen  theils  auf  der  Zunge,  theils  auf  der  Wangenschleinihaut 
bilden,  welche  mit  verschiedenen  Namen  belegt  worden  sind.  Die 
weissen  syphilitischen  Flecken  werden  als  Plaques  opaliiies  bezeichnet». 
Schwimmer  hat  für  weisse  Flecken  den  Namen  Leukoplakia  vorge-' 
schlagen,  und  es  wird  diese  Bezeichnung  seither  vielfach  auf  genetisch 
verschiedene  weisse  Flecken,  welche  durch  abnorme  Epithel  verhor- 
nung oder  Hyperkeratose  bedingt  siud,  angewendet.  Andere  be- 
zeichnen durch  pathologische  Epilhelverdickung  und  Epitheldesquaniation 
bedingte  Flecken  als  Psoriasis  oder  lehthyo^ts.  Die  als  Liehen  riil>er 
]»lanus  und  aceuiuinatus  in  der  Haut  vorkommende  Aftection  bildet  ia 
der  Muiuiscbleimliaut  silberweisse,  theils  isolirte,  theils  mit  anderen 
contluirende  Plaques,  die  sich  aus  dichtstehenden  hirsckonigrossen  nied- 
rigen Knötchen  zusammensetzen  und  danach  sich  rauh  anfühlen.  In 
seltenen  Fallen  entwickeln  sich  auf  der  Zunge  durch  pathologische 
Wucherung  und  Verhornung  des  Epithels  über  den  Papulae 
liliforaies  haar-  oiier  borstenartige  Gebilde,  welche  durch  ditiuse  Färbung 
der  verhornenden  Zellen  (BtidsiN)  eine  braune  bis  schwarze  Farbe  an- 
nehmen und  so  eine  Veränderung  darstellen,  welche  man  als  scliM'arze 
Baarzuiis;e  bezeichnen  kann.  Nach  Untersuchungen  von  Desoik,  R.jiy- 
NAUD,  DjNKLEiiund  BitOHix  liegen  in  der  Umgebung  der  verhornten  Epithel- 
fäden oft  reichliche  Bakterien  und  Fadcniülze,  doch  sind  dieselben 
nicht  die  Lfrsache  der  eigenartigen  Hyperkeratose.  Die  Veränderung 
kann  nur  kurze  Zeit  bestehen  oder  viele  Jahre  dauern. 

Hyperplasie  des  Bindegewebes  der  Mundschleimhaut  und  der 
daran  angicnzeiiden  \^ eicbtheile  ist  entweder  die  l'^olge  chronischer 
Entzündungen  oder  aber  ange1»oren  oder  wenigstens  in  den  ersten  Le- 
bensjahren aus  inneren  Ursachen  entstanden. 

Am  häufigsten  kommen  hyperplastische  entzündliche  Wucherungen 
am  Zalinfleische  vor  und  bilden  hier  circumscripte ,  oft  tumorartige 
Verdickungen,  welche  oft  lange  den  Charakter  des  Granulationsgewebes 
beibehalten  (Granulome).  In  der  Zunge  führen  chronische  Entzün- 
dungen, welche  Bindegewebe  neu  bilden  ,  zu  Verhärtungen  und  Diflor- 
miiiingen.     Das  Muskelgewebe  degenerirt  und  wird  atrophisch. 

Die  angeborene  twler  post  partum  in  der  ersten  Kindheit  auftre- 
tende Hypertrophie  betrifi"t  voniehmlich  die  Lippen  und  die  Zunge  und 
wird  als  Makroehelie  und  Makrogtossic  bezeichnet.  Die  Lippen  können 
sich  dabei  zu  bedeutenden  unförmlichen  \^'ülsteu  vergrössern.  Die 
Zunge  kann  so  gross  werden,  dass  sie  in  der  Mundhöhle  niciit  mehr. 
Platz  hat,  die  Zähne  nach  aussen  drängt  und  schliesslich  zwischen  den' 
Lippen  nacli  aussen  tritt  (P  r  o  I  a p  s  u  s  1  i  n  g u  a e ,  G 1  o  s  so  c  e  1  e). 
Dei-  vorliegende  Theil  ist  meist  vertrocknet,  von  Rissen  durchsetzt, 
häufig  über  den  Zähneu  ulcerirt. 

Bei  der  angeliorenen  Form   ist  meist  die   Vergrösserung  bei   der4 


Makroglossie.    Degenerationen  der  Zungenmuskeln. 
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Geburt  noch  nicht  bedeuteud,  soudero  nimmt  erst  nach  derselben  zu. 
Die  Affection  wird  häufig  bei  Cretinen  beobachtet 

Die  Vergrösseruiig  der  Zunge  und  der  Lippen  ist  entweder  durch 
Zunahme  sämmtlicher  Gewebsbestandtheile ,  oder  aber  durch  einseitige 
Zunahme  des  Bindegewebes  oder  endlich  durch  geschwulstartige  Bil- 
dungen bedingt.  Die  Gewcbszunahme  ist  entweder  total  oder  partiell; 
in  letzterem  Falle  können  sich  Knoten  bilden. 

Bei  der  fibrösen  Form  der  Hyperplasie  sind  die  Muskelfasern  meist 
vennindert;  das  Bindegewebe  selbst  ist  bald  fest  und  derb,  bald  ziem- 
lich zellreich,  stellenweise  kleinzellig  infiltrirt.  Letzteres  ist  namentlich 
dann  der  Fall,  wenn  an  der  Oberfläche  der  prolabirten  Zunge  Risse 
und  Geschwüre  und  damit  auch  Entzündungen  sich  eingestellt  haben. 
Sehr  häufig  sind  innerhalb  des  hyperplasirteu  Bindegewebes  die  Lymph- 
gefässe  erweitert,  so  dass  die  Affection  den  Lymphangiomen  und 
der  lymphangiektatischeu  Elephantiasis  zugezählt  werden 
muss. 

Unter  den  atrophischen  und  dcgenerativen  Processen,  welche 
iin  den  Geweben  der  Mundhöhle  vorkommen,  haben  die  einfache  und  die 
fettige  Atrophie  sowie  die  wachsartige  Degeneration  der  Muskelsubstanz 
der  Zunge  eine  grössere  Bedeutung.  Sie  sind  theils  Folge  iocaler  Er- 
jiährnngsstörungeu,  wie  sie  namentlich  durch  Entzündung  herbeigefilhrt 
werden,  theils  Folge  von  Störungen  der  Innervation  bei  Erkrankungen 
de»  Hypoglossus  und  seines  Kernes  im  verlängerten  Marke,  wobei  die 
•eine  Hälfte  der  Zunge  der  Atrophie  verfallen  kann. 

Atrophie  des  Zahnfleisches  sowie  der  Kieferknochen  tritt  nament- 
lich im  höheren  Alter  sowie  nach  Verlust  der  Zähne  ein. 


Als  eine  sehr  seltene  Affection  ist  noch  die  Amyloidentartung 
der  Zunge  zu  nennen.  Sie  kann  sowohl  das  intermusculäre  als  auch 
das  Schleimhautbindegewebe  betreflFen  und  tritt  entweder  in  abgegrenzten 
knotenförmigen  Herden  oder  aber  mehr  in  diffuser  Verbreitung  auf.  Die 
Muskeln  sowie  die  Schleimdrüsen  gehen  innerhalb  amyloid  entarteter 
Theile  zu  Grunde  (vergl.  ZmoiMR,  j4mylotde  Tumorbildung  im  Kehfkopf  und 
der  Zunge,     Firch.  ArcA.  tiö.  Bd.  1875). 

Literatur  über  Hypertrophie  des  Epithels  und  des 
Bindegewebes  der  Zunge. 

Benüi&rdt,  Zur  »chwarxai  HaartuHffe,  Dermatotog    Stadien  v.   Unna    VIII  1888- 
Bronn,   Uebtr  du  »chtrarse  üaamaigt,  Dermat^og.  Studien  v.   Unna   VII  1888. 
Croeker,  Liekcn  ntber,  ItonaUachr  f.  prakt    Derm    188* 
.  J)ebODe,   Le  jiMorioMit  bueeal,   Pari»   1873 
Oeuoir,   De  la  langue  Moire,  Pari»  1878. 
IHhUct,  Ei»  Beitrag  mur  Pathologie  drr  tog    t^irarzen  Uaarztutge  und  einer  ihr  vtmmndUn 

ZungenichUtmkoMlerkraHkung,    Virch,  Arch     lld.  Hd.   li(89. 
Xapod,  ^rt    Liehen,  Realencyklop    r.  Eulenlurg. 
Leloir.    Recherche*  mr  l'anatomie  pathologiqve    et  la  nature  de    la  Uvkoplatie  bmeetJt,    Arch. 

de  phy».   X  1887. 
K&nrifte,  Ihi  ptoriatit  de  la  langue  et  de  la  mwpieute  bmecale,  Unio»  wtid  187S  u.   1874. 
PMter.   Makroglotsie,  Jahrb  f.  Kinderheifh.  XVIII  1888. 

Bchwintmar,  Leukoplakia,    Vierteljahr uchr.  /.  Derm.   und  Sgph.  1877  und  1878. 
Toaton,   Liehen  niier,  Bert,  klm     Woehensdir.   1886 
Virchow,   Die  hrankha/im  OetehnrüUU, 
Wogs«r,  LxfViphangiom,  v.  Langenbeek'»  Arek.  XX  1876. 
Weir,  B,   lehthyo*i*  of  the  tongue,  yttr-York  Med.  Jaum.    1876 
WilMn,   Liehen  ruber,  Journ.   of  cutan.  med.  and  di4,  of  0\e  tkin   III  1869. 
T.  Zienuaen,  Uandb.  d   tpec.  PatAol,   VII. 

Zleglcr.   Lfhrb.  d.  «pac.  palh.  Antt.    6    Attü. 
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Literatur  über  Hemiatrophie  der  Zunge. 

Artftud,  De  l'hemieUrophit  de  la  langue  dan»  It  tabea  dortal  ataxigue,  Parit  1885. 

Erb.   Dtsch.  Arch  f.  klm.   Med    1885. 

Hirt,  Hemiatrophit  der  Jiunye,   Berlin,  klm.    Woehenackr.    1885 

Koch  et  Marie,    Contrib.  a  Vitude  de  l'himiatrophit  de  la  langue.   Rem»  de  nid.    VJII  1888. 

Pel,   Hemiatrophie  der  Zunge  mit  linkgteitiger  0'aumenlähmu»ff  etc  ,  Herl.  klin    Woehenichr   1887. 

Kaymond  et  Artand,   Uhnialrophie    de    la    langte  «urvenu«  dans    la  eoura  d'un  tabea  dorMoi, 

Arch.  de  pkyt     1884. 
Weitphal,  Uehtr  einen  Fall  von  ehron.  progreitiver  Lähmung  dtr  Augenmutktln  etc.,  Arch.  /. 

Ptj/eh.    .Will. 

^  1H4.  ÜDter  den  Gesehwülsten,  welche  in  jüngeren  Jahren  in 
den  Geweben  des  Mundes  vfirkoninjen ,  sind  die  wichtigsten  die  An- 
giome  und  die  Lymphaugiorae.  Erstere  haben  ihren  Sitz  vor- 
uehmlich  an  der  Lippe  und  bilden  blaurothe  oder  dunkelrothe,  zum 
Theil  etwas  erhabene  Flecken.  Die  Lymphangiome  liegen  vornehmlich 
theils  in,  theils  unter  und  neben  der  Zunge,  seltener  in  der  Wange  und 
bilden  einen  Theil  der  als  Makroglossie  bezeichneten  Zungenverände- 
rungen. Nicht  selten  besteht  die  Hauptmasse  oder  wenig.stens  ein  be- 
trächtlicher Theil  des  Zungengewebes  aus  ektatischen  Lyniphgefässen,  ja 
es  kann  die  ganze  Zunge,  sowohl  die  Musculatur,  als  auch  die  Mucosa 
bis  in  die  Papillen  hinein  in  ein  schwammiges  Gewebe  umgewandelt 
Bein,  dessen  Hohlräume  Lymphe  enthalten,  dessen  Masse  aus  Binde- 
gewebe mit  spiirlichen  oder  reichlichen  Muskelbündeln  besteht.  Das 
Bindegewebe  ist  bald  zellreich,  bald  zellarm  und  enthält  im  ersteren 
Falle  nicht  selten  Herde  lymphadenoiden  Gewebes ,  so  dass  also  eine 
Corabination  von  Lymphangiom  mit  Lymphadenom  vorliegt.  In  an- 
deren Fällen  enthalten  die  Balken  auffallend  viel  Fettgewebe,  so  dass 
man  die  Gescbwulst  als  ein  Lyraphangiolipom  bezeichjaen  muss.  Die 
lymphangiektatischen  Hohlräume  halten  sich  in  manchen  Fällen  in  be- 
scheidenen Grenzen,  in  andern  dagegen  werden  sie  grösser,  so  dass 
kugelige  Cysten  entstehen,  welche  die  Grösse  einer  Erbse  bis  zu  der 
einer  raittelgrossfn  Kirsche  erreichen  (Cystenhy grom). 

Der  Sitz  der  Ljmphangiome  ist  oft  ausschliesslich  die  Zunge;  in 
anderen  Fällen  greifen  sie  über  das  Gebiet  derselben  hinaus  oder  ent- 
wickeln sich  auch  wohl  ganz  ausserhalb  des  Zungenpareuchyras- 

Vom  Grund  der  Zunge  aus  kann  sich  der  cystiscbe  Tumor  auch 
nach  der  Nachbarschaft  hin  ausbreiten,  kann  nach  dem  Pharyii.x  wachsen 
und  in  die  Gaumenbögen  hinaufsteigen. 

Unter  deu  angeborenen  oder  in  den  ersten  Lebensjahren  auftreten- 
den Geschwülsten  sind  ferner  Teratome,  Lipome,  Fibrome, 
Myxome  und  Sarkome  zu  nennen,  welche  Geschwülste  verschiedener 
Grösse  bilden,  die  da  oder  dort  sitzen.  Die  Teratome  sind  theils 
als  autochthone,  durch  Gewebsverlagerungen  innerhalb  eines  Fötus  ent- 
standene Bildungen  (  Aunüld),  theils  als  heterochthone,  d.  h.  als  inäquale 
Doppelmissbilduugen  anzusehen  und  bestehen  bald  nur  aus  Fett-,  Knorpel- 
und  Bindegewebe,  das  mit  behaarter  Haut  überzogen  ist,  bald  aus  Knochen-» 
Knorpel-,  Fett-,  Nerven-  und  Bindegewebe ,  welches  Drüsen ,  Cysten 
und  Zähne  oder  rudimentäre  Organe  einschliessen  kann. 

Unter  den  im  späteren  Leben  auftretenden  Geschwülsten  sind 
Sarkome  und  Carcinome  am  häufigsten.  Erstere  sitzen  meist  im 
Zahnfleisch  (Epulis  sarcomatosa),  seltener  an  anderen  Stellen» 
und  gehen  meist  von  deu  tiefer  liegenden  Geweben»  namentlich  vom 
Perioste  und   dem   Knocheumarke  aus.     Sie  bilden   rundliche,   knotige 
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Geschwülste,  meist  von  ziemlich  derber  Consistenz.  Die  vom  Knochen 
ausgeheniien  enthalten  häufig  Knochenbälkchen  (Osteosarkome)  sowie 
RiesenzeUen  (Hiesen^ellensarkome). 

Der  Krebs  hat  seinen  Sitz  an  den  Lippen,  der  Zunge  oder  dem 
Zahnfleisch.  Zu  Beginn  entwickelt  sich  ein  Meines  Knötchen  oder  eine 
circumscripte,  feste,  grauweisse  Infiltration  der  Schleimhaut.  Weiterhin 
bildet  sich  ein  Knoten,  der  sich  mehr  oder  weniger  über  die  Oberdäche 
erhebt.  Durch  Zerfall  des  Gewehes  entstehen  alsdann  Geschwüre,  in 
deren  Umgebung  die  krebsige  Infiltration  bald  rascher,  bald  langsamer 
weiterschreitet.  Wird  der  Krebs  nicht  entfernt,  so  können  die  Zer- 
störungen eine  grosse  Ausdehnung  erreichen.  Es  gilt  dies  namentlich 
fär  den  Krebs  der  Zunge  und  des  Zahnfleisches. 

Ein  seltener  epithelialer  Tumor  ist  das  Adenom  der  Schleim- 
drüsen, welches  in  Form  von  Knoten  auftritt. 

Literatur  über  Geschwülste  der  Mundhöhle  u.  des  Rachens. 

Amsld,     Ueber   MiaarU  Polypen    der    Rathen-    vnd    MundhS/Je    und   denn    SUStmg   tu    dt» 

Teratomen,    Firck.  Arch.   11 1.   Bd. 
Aniit«iii,    Vtreh    Arch.  54.  Bd 

BiUroth.   Beiträgt  zur  patkol.  IJittologie,  Berlin  1858. 
£«m&toh  und  Kalenk&mpff,   Die  eUphantiattitehen  f\nmen^   Hn*nb.   1885. 
QiM,   Arch,  f.  kUa.  Chir.   15    ßd 
OoSMUs.  Lipom  der  Zvnge,  Bari*  mid.   1881  N.  20. 
V.   LNlg«nb«ck,    Areh.  /*.  klin.   Chir    XXI, 
IUmM,  Arch   f.  HUn.  Chir.   13.   Bd. 

Otto,   üther  einen  congenüaJcn  behaarten  liachenpolnpen,    Vireh.  Arch,  115.   Bd. 
Ranke,   Zur  Anatomie  der  terSten    Wangeneyftert,  v.  Langenbeek's  Areh.   ü.  Bd. 
Bchacliart,  Ein  behaarter  Rachenpolyp,  Centraibl.  f.  Ckiar.    1884. 
Vituhow,    Virth.  Areh    7.   Bd 

Wegner,  Lymphangiom,  Arch.  f,  klin.  Chir.  20.  Bd, 
Winiwarter,  Arch.  f.  kUtk,  Chir.   16.  Bd. 
Tersm,  Angiome  d*  la  langve.,  Arch.  de  phjf*.   VJl  1886. 

§  185.  Wie  in  §  179  erwähnt  wurde ,  können  Schleimdrüsen  bei 
bestehender  Entzündung  sich  durch  Secretansaramlung  zu  kleinen  Cyst- 
chen erweitem.  Femer  können  erweiterte  LjTiiphgefässe  sich  in 
Cysten  (Cystenhygronie)  umwandeln.  Neben  diesen  Cysten  kommt  in 
<ler  Mundhöhle  noch  eine  ganze  Reihe  cystischer  Bildungen  vor, 
welche  an  verschiedenen  Stellen,  am  häufigsten  aber  unter  der  Zunge 
in  der  nächsten  Nachbarschaft  des  Frenulum  linguae  ihren  Sitz  haben. 
Sie  tragen  seit  langem  dem  Namen  Banula  oder  Fröschlelngeschwnlst 
und  sind  von  Seiten  der  Chirurgen  vielfach  der  Gegenstand  der  Unter- 
suchung gewesen. 

Nach  V.  REfKLiNfjUAUSEx  entsteht  die  ächte  classischc  Ranula 
durch  eine  cystischc  Dilatation  eines  Hauptdrüsenganges  der  in  der 
Spitze  der  Zunge  gelegenen  BLANinx-NiHN'scheu  Schleimdrüsen,  wenn 
der  Äusführungsgang  durch  entzündliche  Vorgänge  in  seiner  Umgebung 
sowie  in  seinem  Inneren  verlegt  wird.  C.  Neumann  ist  dagegen  der 
Ansicht,  dass  sie  aus  den  BocHDALEK'schen  Drüsenschläucben  der  Zunge 
entstehe,  und  stützt  sich  dabei  namentlich  darauf,  dass  die  Ranula 
flimmerndes  Epithel  besitzt. 

Der  Inhalt  der  aus  den  Zungen spitzendrüsen  entstehenden  Ranula 
besteht  aus  zäher,  schleimiger,  glasiger,  fadenziehender  Flüssigkeit, 
welche  dem  Eiweiss  ahnlich,  farblos  oder  gelblich  bis  braun  oder  röth- 
lich  gefärbt  ist.  Speichel  ist  in  ihr  nicht  enthalten.  Die  Cyste  ist 
meist  kugelig  oder  eiförmig. 
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Neben  dieser  Rauula  im  engeren  Sinne  gil)t  es  unter  der  Zunge 
noch  eine  Reihe  cystischer  Bildungen,  die  ebenfalls  unter  den  Begrifl" 
Ranula  gezählt  werden.  Zunächst  kann  der  Ductus  Whartonianus,  der 
Ausführungsgang  der  Glandula  submasillaris,  sich  zu  einer  Cyste  er- 
weitern. Diese  Erweiterungen  sind  meist  spindelförmig  oder  ampullen- 
förmig  oder  cylindrisch,  können  indessen  auch  eine  mehr  kugelige  Ge- 
stalt annehmen.  Die  Verlegung  des  Ganges  erfolgt  am  häufigsten  iii 
Folge  von  Entjüüudungen  oder  durch  Concrementbildung  (Speichelsteine). 

Wie  der  Ductus  Wliartonianus ,  so  können  auch  die  Ausführuugs- 
gänge  der  Glandula  subungualis,  die  Ductus  Ilivini  und  der  Ductus 
Bartholini  nach  Verlegung  ihres  Lumens  sich  erweitem  und  sublingual 
gelegene  Cysten  bilden.  Ferner  kommen  auch  Dermoide  in  dieser  Gegend 
vor.  Endlich  können  Kiemengangscysten  am  Halse  (angeborene  Cysten- 
hygrome)  sich  unter  der  Zunge  vordrängen  und  so  eine  Ranula  bilden. 

Seltener  als  au  den  eben  besprochenen  Orten  kommen  Cysten  inner- 
halb der  muscularen  Zungensubstauz  sowie  in  der  Schleimhaut  des 
Zungengrundes  vor.  Sie  sind  meist  nur  klein,  doch  wurden  in  einigen 
Fällen  recht  ansehnliche  Cysten  (Bochdalek,  Lützueck,  Ham-merich) 
beobachtet.  Sie  entstehen  durch  Dilatation  der  Ausgänge  jener  Drüsen- 
massen, welche  in  der  Zungenbasis  und  im  Zungengrunde  gelegen  sind. 

Durch  cystische  Entartung  der  Lippenschleimdrüsen  entstehen  ge- 
legentlich ebenfalls  Cysten  von  Erbsen-  bis  Haselnussgrösse  in  den 
Lippen. 

Nach  Untersuchungen  von  Vibchow,  Reübold,  Bohn  (vgl.  Bohs,  Die 
Mundkrankheiien  der  Kinder,  Leipzig  1866),  Denis,  BtLiiAUD  u.  A.  finden 
sich  bei  der  Mehrzahl  der  Neugeborenen  in  der  Schleimhaut  des  Gaiimen- 
gewölbea  namentlich  nebou  der  Raphe  und  im  vorderen  Theilo  hirsekom- 
bis  stecknadelkopfgrosse  und  gröasere  weisse  Knötchen,  welche  sich  ent 
weder  lange  Zeit  unverändert  erhalten  oder  ulceriren ,  so  daaa  kleine 
Geschwüre  entstehen.  Dieac  Knötchen  bilden  sich  in  der  zweiten  Hälfte 
des  Fötallebena  durch  Epithelanhäufung  in  den  SchleimdiTjaen  des  harten 
Gaumens.  Man  bezeichnet  sie  passend  als  Schleim  ha  utmilien  und 
als  Schleimhaiitcomedonen. 

Literatur  über  Ranula  und  andere  Zungencysten. 

Bochdalek,  Ztingenejftten,  OetUrr.  Zeütohr.  f  prakL  Heük.   XII  1866>. 
H&SUll«Fioh,   üebtr  SchUtmcytten  der  ZungtmtrHrndy    Wiirzburg  1B37. 
Lotibeck,  ZungeneysUn,  MemorabiUen  XV  1870. 
Heamaiui,  Rannla,  Areh.  J.  Um,  Chir.  XXXVI  1886 
T.   Beoklinghattien,   lieber  Ranula,    Virch.  Areh.  84.  Bd.  (enthält  die  Literatur  bit  1881). 
Suanne,     Hei-herchea   anato»tique»   tvr   U  plancher  de   la  bauche,    avec  etude»  analomique  et 
patkoffenique  tur  la  ffrenouiUette  commwte  Ott  tuhUngnale,  Areh.   de  phpt.  X  1887. 


2.    Pathologisch-anatomische  Veränderungen 
der  Zähne. 

§  186-  Die  wichtigste  krankhafte  Veränderung  der  Zähne  ist  die 
Caries,  d.  h.  ein  allmähhch  fortschreitender  Zerfall  des  Zahnschmelzes 
und  des  Zahugewebes. 

Bei  Beginn  der  Erkrankung  tritt  im  durchsichtigen  Schmelze  ein 
opak  weisser,  häufig  auch  ein  grüner  oder  schwarzer  Fleck  auf,  und  es 
beruht  diese  Verfärbung  darauf,  daas  die  Schmelzprismen  in  ihrem  Zu- 
sammenhange gelockert,   zum  Theil   auch  zerfallen   sind.    Im  weiteren 
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Verlaufe  greift  der  Process  auf  das  Zahngewebe  über  und  führt  hier 
Entkalkung  sowie  Zerfall  herbei. 

In  der  Zone,  in  welcher  der  Process  vorwärtsschreitet,  beobachtet 
man  zuerst  eine  Verbreiterung  der  Zahnrohrchen  (Klebs,  Leber,  Rot- 
TENSTETN  Und  MiLLER) ,  Während  gleichzeitig  helle  Hinge  um  sie  ent- 
stehen. Weiterhin  erkennt  man  bei  mikroskopischer  Untersuchung  inner- 
halb der  Röhrchen  Kokken  oder  auch  Stäbchen-  und  fatlenförraige  Spalt- 
pilze. Nach  Miller  wird  der  Angritf  der  Zähne  durch  die  Spaltpilze 
durch  saure  Gähningen  (Milchsäure)  der  im  Muude  gelegenen  Speise- 
theile,  durch  welche  der  Schmelz  und  das  Zahnbein  entkalkt  werden,  er- 
möglicht. Nach  SciiLEXKEK  wird  durch  Pepsin  und  Säuren,  z.  B.  durch 
Fruchtsäuren,  das  Schraelzoberhäutchen  abgelöst  und  dann  der  Zahn 
aDgegritten.  Ebenso  können  auch  mechanische  Eingriffe  den  Schmelz 
usuriren.  Die  Auflösung  des  erweichten  Zahnbeines  kann  durch  ver- 
schiedene Pilze  (Miller)  bewirkt  werden,  indem  verschiedene  Mund- 
pilze die  Fähigkeit  besitzen,  Eiweiss  oder  eiweissartige  Substanzen  auf- 
zulösen ,  resp.  in  eine  lösliche  Modification  umzuwandeln.  Eine  Caries, 
die  von  innen  den  Zaho  zerstört,  gibt  es  nicht. 

Wie  Klebs  gezeigt  hat,  enthält  der  den  Zähnen  häufig  aufliegende, 
mörtelartige  Zahubelag  neben  andern  organischen  Massen  Kokken  und 
Bacillen,  die  mit  Kalksalzen  imprägnirt  sind.  Klebs  hält  dafür,  dass 
die  genannten  Organismen  den  Kalk  aus  den  passirenden  Nahrungs- 
bestandtheikn  niederschlagen.  Nach  Anderen  werden  die  Organismen 
beim  Ausfallen  der  Kalksalze  wie  andere  organische  Substanzen  im- 
prägnirt. 

Infolge  der  Caries  stellt  sich  sehr  häufig  eine  Entzündung  der  Zahn- 
pulpa  odei"  des  Periostes  der  Zahnalveolen  ein.  Als  Entzündungserreger 
sind  in  dem  zerfallenen  Zahnbein  anwesende  Bakterien  anzusehen,  welche 
faulige  Zersetzungen  hervorrufen. 

Die  Entzündung  der  Pulpa  sowohl  als  der  Wurzelhaut  kann  ihren 
Ausgang  in  Eiterung  nehmen.  In  diesem  Falle  ist  das  Zahnfleisch  in 
def  Umgebung  des  kranken  Zahnes  geröthet  und  geschwellt  (Parulis). 
Weiterhin  kann  die  Eiterung  auch  auf  das  Zahnfleisch  übergreifen,  so 
dass  sich  in  demselben  ein  Abscess  bildet,  der  schliesslich  durchbricht. 
Hält  der  eiterige  Entzündungsprocess  in  der  Umgebung  der  Zahnwurzel 
an,  so  bildet  sich  eine  eiternde  Fistel. 

Mitunter  greift  die  Entzündung  über  das  Gebiet  der  Zahnwurzel 
hinaus,  so  dass  sich  eine  ausgedehnte  Entzündung  der  Knochenhaut, 
eine  Periostitis,  entwickelt.  In  Folge  dessen  können  sich  grössere  Ab- 
scesse  bilden,  auch  können  Theile  der  Kieferknochen  nekrotisch  werden. 

Bei  chronischer  nicht  eiteriger  Entzündung  der  blossgelegten  Pulpa 
und  des  Periostes  können  sich  Granulationswucherungeu  sowie  Knochen- 
und  Dentingewebe  bilde». 

Literatur  über  Zahncaries. 
Baome,  Odontol.  Foncfamgen  11. 

Klebt.  [Ärch.  f.  txpft,  I'athol.  V  und  Art.  LepMfurix  bucealt»  in  Eu/ett^rg'*  Btattncyihp. 
Kl^lLke,   Die    Vrrderbnis»   der  Zahlte,   Leipzig   1850. 

L«ber  ut%d  Rottenitein,   Unterntch.  iii.  d.  C^tries  d,  Zshne^  Btrlin  1887. 
Miller,   Dit  Mtkroorganitmen  der  MundkShle,  Leipzig  1889- 
Nenmann,  Arch,  f.  klin.  Chir.    VL 
Sobin,  Ilitt.  not.  des  tigh.  paratit. 

Kothmaan,   Pathohittclogit  der  Zahnpvlpa  und  der    Wurtethaut-,  Stuttgart   1889. 
Sckleoker.  Zahn-  und  Mmdpßege,  St.  Gallen  1883,  u.   Cnter».  ühtr  da*    M'tsen  dti 
derbmtt,  8t.  Gatttn  1882. 
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W*dl,  Pathologie  dtr  Zähne,  Leipzig  1870. 
Witiel,  Comp.  d.  Pathol.  der  Zähne,  Haffen  i.    W. 
Zopf,  Die  SpaUpUze,  Breilau  1883. 
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§  187.  Geschwulst«,  welche  von  den  ZähBen  selbst  ausgehen  und 
aus  Zahiigewelje  bestehen,  werden  als  Odontome  bezeichnet.  Sie  ent- 
wickeln sich  aus  dei-  Pulpa  währejud  der  Entwickelung  des  Zahnes  und 
bilden  höckerige  Verunstaltungen  oder  Excrescenzen  der  Krone  oder  der 
Wurzel. 

Die  im  sjtätereu  Leben  sich  bildenden  Xeul>ilduQgen  von  Zahnsub- 
stanz werden  von  den  Zahnärzten  als  Odoiitiuoide  (Ulrich)  bezeich- 
net. Je  nachdem  sie  aus  Schmelz  oder  aus  Dentin  oder  Cement  oder 
aus  einer  Combinatton  derselben  zugleich  bestehen,  unterscheidet  man 
(Schlenker)  Emailoide,  Email-Dentinoide,  Dentinoide^ 
Dentin-()  steoide  und  Osteoide.  Alle  diese  Bildungen  sind  nur 
klein,  oft  nur  mit  der  Lupe  erkennbar,  platt  oder  rund  oder  keO-., 
zapfen-,  birnen-,  warzenförmig.  Die  drei  erstgenannten  entwickeln  sich 
aus  Odootoblasten  (Schlenker),  und  zwar  sowohl  in  der  Pulpa  der 
Krone  als  der  Wurzeln,  und  treten  namentlich  bei  Caries,  unter  Metall- 
füllungen, nach  Periostitis,  nach  mechanischen  Verletzungen,  bei  Re- 
tention  der  Zähne  und  als  senile  Erscheinung  auf.  Die  Osteoide 
können  sich  sowohl  von  der  Pulpa  als  vom  Periost  aus  entwickeln  und 
entstehen  aus  Osteoblasten. 

Als  Calcoid  bezeichnet  Schlenker  eine  beim  Schleifen  zer- 
bröckelnde Bildung  der  Pulpa,  welche  neben  Bindegewebe  nur  Spuren 
von  dentin-  und  cementähnlichen  Substanzen  enthält. 

Sarkome,  Fibrome,  Myxome  entwickeln  sich  in  seltenen 
Fällen  aus  dem  Pulpagewebe  zur  Zeit  der  Bildung  des  Zahnes.  Häutiger 
gehen  solche  \^'ucherungen,  namentlich  Sarkome  und  Fibrome,  von  dem 
Periost  des  Zahusäckchens  oder  des  Processus  alveolaris  des  Kiefers 
oder  endlich  auch  vom  Knochenmark  des  Kiefers  und  vom  Zahnfleisch 
aus.  Alle  diese  Geschwülste,  welche  sich  neben  den  Zähnen  oder*  in 
Zahnlücken  erheben,  werden  als  EpuÜB  bezeichnet. 

Eine  besondere  Erwähnung  verdienen  noch  die  Klcfercysten,  welche 
im  Kieferfortsatz  liegen  und  mitunter  eine  nicht  unbedeutende  Grösse 
erreichen.  Sie  sind  Üicils  uni-,  theils  multiloculär ;  die  kleineren  sind  im 
Kiefer  verborgen,  die  grösseren  treiben  die  Kieferknochen  auseinander 
und  können  zu  bedeutenden,  bis  mannsfaustgrossen  Geschwulstbildungen 
heranwachsen,  welche  aussen  mit  einer  dünnen  Kuochenlage,  zum 
Theil  auch  nur  von  Bindegewebe  abgeschlossen  sind.  Der  Inhalt  ist 
meist  eine  klare,  schleimige  oder  syrupartige,  Iträunliche,  zuweilen  cho- 
lestearinhaltige  Flüssigkeit,  in  sehr  seltenen  Fällen  kommt  auch  ein 
dem  Dermoid  ähnlicher  Inhalt  (Mikulicz),  d.  h.  eine  epitheliale  Masse 
von  blätterigem  Bau  und  perlrautterartigem  Glänze,  vor. 

Diese  Cysten  gehen  alle  von  Zahncysten  aus  und  können  sowohl 
durch  eine  cystische  Erweiterung  des  Zahnfaches  eines  ausgebildeten 
Zahnes,  als  auch  durch  eine  entsprechende  Entartung  von  Sprossen  der 
Schmelzkeime  und  von  Zalms&ckchen  in  der  Entwickelung  liegriflfener 
Zähne  entstehen.  In  den  letztgenannten  Fällen  sind  die  Cysten  mit 
einem  Cylinderepithel  bekleidet. 

Nach  Untersuchungen  von  Falkson  kommt  auch  ein  Cystade- 
Doiu  vor,  d.  h,  eine  multiloculäre  Cyste,  deren  einzelne  mit  Cylinder- 
epithel ausgekleidete  Hohlräume   durch   eine   cystische  Entartung   von. 
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deo  Zahnsäckcheu  aus  ueugebildeter  drüseuähiilicber  Schläuclie  und 
Beeren  entstanden  sind.  Nach  Beobachtungen  von  P.  Bruns  können  sich 
auch  Carcinome  voo  da  aus  entwickeln. 

Entsprechend  dieser  Geriese  können  Wurzeln  ausgebildeter  Zähne 
in  die  Cysten  hineinragen,  oder  es  kann  die  Höhle  rudimentäre  Zahn- 
keime  in  verschiedenen  Stadien  der  Entwickelung  oder  aber  vollständige 
und  dann  meist  missbildete  Zähne  enthalten.  Schliesst  die  Cyste  epi- 
dermoidale  Massen  ein,  so  muss  man  annehmen,  dass  das  Epithel  der 
Mundhöhle ,  welches  in  früher  Entwickelungsperiode  die  Zahofurchen 
iu  dem  Schmelzkeime  bildet,  späterhin  in  der  Tiefe  eine  für  die  be- 
trett'ende  Stelle  pathologische  Entwickelungsrichtung  eingeschlagen  hat. 
In  demselben  Sinne  sind  auch  centrale  Carcinome  mit  Plättenepithel 
zu  deuten. 

Literatur  über  Geschwülste  und  Missbildungen 

der  Zähne. 
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II.  Patholocrlsche  Anatomie  des  wcfehen  C»auniens,  der  Craniiien' 
bögen,  des  Pharynx  und  der  Tonsillen. 

§  188.  Die  Schleimhaut  <les  weichen  Gaumens  und  des  Pharjnx 
ist  im  AJlgenieinen  der  Schleimhaut  des  Mundes  äliulich  gebaut,  nur 
enthält  sie  reichlicher  lymphadenoides  Gewel>e  in  Form  von  knötchen- 
förmigen Her<len.  In  den  Tonsillen  häuft  sich  dieses  lymphadenoide 
Gewebe  in  grossen  Massen  an.  Nach  den  Untersuchungen  von  Störr 
wandern  aus  den)sell>en  beständig  Rundzellen  nach  der  Oberfläche  und 
durchsetzen  das  Einlhel  oft  in  dichten  Schaaren. 

Die  Eützünduiigeii  des  Gaumens,  der  Gaumenbögen,  der  Tonsillen 
und  des  Pharynx,  die  man  als  Angina  und  als  Pharyngitis  bezeich- 
net, sind  theils  Effecte  localer  Reize,  theils  symptomatische  Atfectionen, 
die  bei  Allgemeinerkrankungen  wie  Masern,  Scharlach  und  Pocken 
auftreten.  Die  katarrhalischen  Formen  kennzeiclinen  sich  im  Be- 
ginn durch  Röthungeu  und  Schwellungen,  ilie  bald  diäus  «  d. 


Pathologische  Anatomie  des  weichen  Gaumens  etc. 


bald  mehr  in  Form  von  Flecken  und  Streife«  auftreten.  Später  secer- 
nirt  die  Schleimhaut  ein  schleimiges  oder  ein  schleimig-eiteriges,  selten 
mit  Blut  vermischtes  Secret,  das  die  Oberfläche  mehr  oder  weniger  be- 
deckt und  mit  dem  gelockerten  und  desquamirenden  Epithel  wcissliche 
Auflagerungen  bildet. 

Bei  manchen  Entzündungsprocessen,  z.  B.  bei  den  Entzündungen, 
die  nach  Pockeninfection  entstehen,  oder  die  sich  gleichzeitig  mit  Her- 
pes labialis  entwickeln,  bilden  sich  Bläschen  (Angina  vesiculosa), 
die    bald    platzen  und  kleine  Substanzverluste  im  Epithel  hinterlassen. 

Die  Maiidetn  bleiben  bei  Entzündungen  des  weichen  Gaumens  und 
der  Gaumeubögen  wohl  nie  vollkommen  unverändert  und  nehmen  in 
manchen  Fällen  in  hervorragender  Weise  an  der  Entzündung  Theil  (To  n  - 
sillitis,  Angina  tonsillaris,  Amygdalitis). 

Bei  katarrhaHschen  EiitzHndnngen  bedeckt  sich  ihre  Oberfläche 
mit  Secret,  inul  gleichzeitig  sammeln  sich  auch  in  ihren  Lacuneu  emi- 
grirte  Zellen  und  abgestossencs  Epithel  an  und  bilden  nicht  selten  aus 
dem  Eingang  hervorragende  Pfropfe  (lacunärer  Katarrh).  Bleiben  die- 
selben späterhin  in  den  Krypten  liegen,  so  können  sie  sich  zu  einer 
fettigen  Schmiere  eindicken  und  zu  Concrementen,  Maiidelst^titen,  ver- 
kalken, welche  etwa  hirsekom-  bis  bohnengross,  selten  grösser  werden. 
Häufig  geht  das  angesammelte  Secret  eine  faulige  Zersetzung  ein,  ver- 
breitet einen  üblen  Geruch  und  wirkt  reizend  auf  die  Umgebung. 

Die  Schwellung  der  Mandeln  bei  Entzündungen  schwankt  sehr  er- 
heblich und  hängt  utlenbar  davon  ab,  ob  die  Entzündung  mehr  nur 
oberflächlich  verläuft  oder  das  ganze  Parencliym  betrifft  (parenchyma- 
töse Amygdalitis). 

Bei  chronischen  Entziliidiiiigcii  des  weichen  Gaitmens  und  des 
Pharynx  ist  das  von  der  Schleimhaut  gelieferte  Secret  entweder  schlei- 
mig und  schleimig-eiterig  oder  rein  eiterig,  grüngelb  und  trocknet  dann 
zu  Borken  und  Membranen  ein,  welche  nicht  selten  einen  üblen  Geruch 
verbreiten.   Mitunter  ist  dieSecretion  vermindert  oder  gänzlich  aufgehoben. 

Die  Schleindiaut  des  Pharynx  selbst  ist  bald  mehr ,  bald  weniger 
geröthet,  zuweilen  mit  knotigen,  wulstigen  und  pnpillösen  Excrescenzen 
versehen,  welche  dem  Process  den  Namen  einer  Pharyngitis  lij'per- 
plastiea  s.  grnnulosa  s.  paptlloinatosa  eingetragen  haben.  In  an- 
deren Fällen  ist  sie  bräunlich-roth,  dünn,  glatt  und  glänzend,  so  dass 
man  den  Process  als  PlinryngltEs  iitro|)h[eans  bezeichnet  hat.  Ver- 
dickungen und  Verdünnungen  der  Schleimhaut  können  sich  auch  unter- 
einander cond)iniren. 

Die  Schleimhautverdickungen  entstehen  in  erster  Linie  durch  Zu- 
nahme des  IjTnphadenoiden  Gewebes  der  Mucosa  und  haben  danach 
auch  vornehmlich  iJircn  Sitz  in  der  Gegend  der  Ton si IIa  pharyngea 
(der  Pars  nasalis  pharyngis),  wo  sie  mitunter  so  bedeutend  werden, 
dass  der  Nasenrachenraum  ausgefüllt  und  die  Tnbarostien  und  die 
Choanen  verlegt  werden.  Eine  weitere  Ursache  papillöser  Schleimhaut- 
verdickungen  liegt  in  einer  Hyperplasie  des  Bindegewebes  (Roth,  Mi^- 
gevand),  welche  namentlich  an  den  Arcus  und  den  Nischen  zwischen 
denselben  ,  an  der  seitlichen  Rachenwand  und  dem  Zäpfchen  auftritt. 
Das  hypcrplastische  fibröse  Gewebe  ist  meist  von  Rundzellen  mehr  oder 
minder  dicht  durchsetzt.  Sind  neben  den  hyperplastischen  Schleimhaut- 
vcrdickungen  verdünnte  glatte  Schleimhautstelleu  vorhanden,  so  ist  dort 
das  Binde  webe  atrophisch ,  und  das  lymphadenoide  Gewebe  hat  abge- 
nommen.    Bei    weitgehenden   Atrophieen,    wie  sie   am    häufigsten   bei 
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älteren  Individuen  beobachtet  werden,  kann  die  Uvula  hochgradig  ver- 
dünnt sein. 

Die  Epitheldecke  kann  über  der  gewulsteten  Schleimhaut  ohne 
aufialUge  Veränderung  sein ,  ist  indessen  stets  von  mehr  oder  minder 
reichlichen  Mengen  von  Rundzellen  durchsetzt  und  über  dem  lymph- 
adenoiden  Gewehslager  nicht  selten  verdünnt  und  rareficirt,,  zuweilen 
stellenweise  ulcerirt  Daneben  kommen  auch  circumscripte  Epithelver- 
dickungen vor,  welche  ein  weissliches  Ausseben  zeigen. 

Zuweilen  finden  sich  am  Racheugewölbe  einfache  oder  mehrkam- 
merige  Cysten,  welche  entweder  durch  eine  cystische  Entartung  der 
Bursa  pharyngea  (einer  gegen  das  Hinterhauptsbein  gerichteteu  Ausstül- 
pung der  Hachenschleimhaut ,  welche  sich  aus  der  Embryonalzeit 
nicht  selten  erhält)  oder  aber  aus  secundär  entstandenen  Buchten  in 
der  Rachentonsille  cxler  auch  aus  DrüsenausführungsgäDgen  entstehen, 
bald  schleimigen,  bald  mehr  atheronibrei-ähnlicheii  Inhalt  einschliessen 
und  mit  verschiedenem  Epithel  ausgekleidet  sein  können. 

Nach  häutig  sich  wiederholenden  sowie  nach  chronischen  Entzün- 
dungen können  die  31andelu  hypertroph iseh  werden  und  dabei  sich 
erheblich  vergrössera,  so  dass  sie  zwischen  den  Gaunienbögen  weit 
bervoragen.  Die  Vergrösserung  beruht  wesentlich  auf  einer  Zunahme 
des  lymphadenoiden  Gewebes,  wobei  auch  die  Zahl  der  Keimcentren 
und  »1er  in  deusetbeu  sich  abspielenden  Karyomitosen  sich  vergrössert. 
Neben  dieser  entzündlichen  Vergrösserung  kommt  auch ,  namentUch 
währeud  der  Kinderjahre,  eine  nicht  entzüudliche  Mandel hy|»er- 
trophlc  vor,  welche  ebenfalls  auf  einer  hyperplastiscben  Eulwickflung 
silmmtlicher  Thcile,  namentlich  aber  des  lymphadenoiden  Gewebes  und 
der  Keiniccntren  beruht.  B<ii  Lyniphadenonibildungen  im  Lymphdrüsen- 
system  kann  auch  das  Gewebe  der  Mandehi  in  entsprechende  Wucherung 
geratben. 

Aehnlich  wie  die  Mandeln  verhalten  sich  auch  die  Balgdrüsen 
und  das  lymph adenoide  Gewebe  des  Pharynx,  und  es  können 
dieselben  unter  Umstäudeu  eine  ganz  bedeutende  Hyperplasie  eingehen. 

Bei  chronischen  Entzündungen ,  nach  Eiterungen ,  diphlheritischer 
Verschorfung,  sowie  ira  hohen  Alter  kann  sich  eine  Atrophie  der 
Mandeln  einstellen,  wobei  die  Zahl  der  Leukocyten  abnimmt. 

Stöhr  beobachtete  nach  andauernden  chronischen  Pleura-Eiterungeu 
einen  Schwund  des  lymphadenoiden  Gewebes  der  Mandeln  und  Zungen- 
balgdrüsen  sowie  eine  Sistiruug  der  Auswanderung  von  Leukocyten 
durch  das  Epithel 

Bei  chronischen  Entzündungen  gesellt  sich  zum  Schwund  der  Zellen 
häufig  eine  Verhärtung  des  Bindegewebes.  Nach  destructiveii  Processen 
bilden  sich  Narben.  In  den  Krypten  atrophischer  Tonsillen  liegt  meist 
abgestossenes  Epithel.  Bei  reichlicher  Secretansammlung  können  sie 
sich  zu  kleinen  Cysten  erweitem,  deren  Inhalt  meist  gelblich  oder 
weiss  und  weich  ist,  zuweilen  indessen  verkalkt,  so  dass  sich  glatte 
oder  höckerige  Steine  bilden. 

Unter  den  Oeschwiilsten  der  Tonsillen  ist  das  Carcinom  die 
häufigste. 


Literatur  zur  normalen  und  pathologischeu  Anatomie  der 
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§  189.  lüfupi^se,  diphtheritische  und  gangi^nOse  Entzfljidangeii 
des  weichen  Gaumens,  der  Gauraenbögen  und  des  Rachens  können 
durch  verschiedene  Schädlichkeiten  hervorgerufen  werden ,  sind  in- 
dessen ain  häufigsten  durch  den  Infectionsstofi"  der  Diphtherie, 
den  wir  iu  einem  von  Löffler,  Klkbs  und  Andern  beschriebenen 
Bacillus  (vergl.  §  175  des  allg.  Th.)  sehen  zu  dürfen  glauben,  verursacht. 
Sodann  können  auch  andere  Infectionen,  so  namentlich  Scharlach, 
seltener  Masern,  Typhus,  Pocken  und  Dysenterie  krupöse, 
diphtheritische  und  brandige  Entzündungen  in  dieser  Gegend  ver- 
ursachen, doch  ist  zu  bemerken,  dass  selbst  die  epidemische  IJiphtherie 
und  der  Scharlach  nicht  immer  schwere  Entzündung  hervorrufen. 
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Fig.  S87.  Diphthori tische  Nekrose  des  Epithel«  des  Kehldeckels 
voQ  einem  Fane  van  Diphtberie  mit  krapö»er  Phitryngitis.  a  Lebendes  Epithel  mit  gvt 
geffirbten  Kernen,  b  Nekrotiscbe»  Epithel  mit  un^cfkirbten  Kernen  c  Im  Epithel  liegende 
Lßukucyten.  d  HyperHmisches ,  nntzüadlich  ioditrirtea  Bindegewebe.  In  MCLLEB'scher 
FlUssigiceit  gehärtetes,  mit  Himatoxylin  geRtrbteJt,  in  Kanadtbalaam  einge»chloueDes  Pr£- 
parat.     Vergr.  300. 


Krupöse  und  diphtlieritische  Entzündung. 
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Bei  der  epidemischen  Diphtherie  tritt  die  Entzöndung  vor- 
nehmlich aj]  der  Schleimhaut  des  weichen  Gaunieus,  der  Gaumenbögen, 
der  Tonsillen  und  des  Rachens  auf,  verbreitet  sich  aber  sehr  oft  auch 
auf  die  Nase,  den  Kehlkopf,  die  Trachea  und  die  Bronchien,  seltener 
auch  auf  die  Mundschleimhaut  und  ist  mit  Schwellung  der  Halslymph- 
drüsen  verbunden.  An  den  erstgenannten  Orten  ist  sie  namentlich  durch 
die  Bildung  von  Auflagerungen  charakterisirt,  welche  anfangs,  d.  h.  am 
ersten  Tage  graue,  opalescirende  oder  weisse  Flecken,  späterhin  dickere, 
schmutzig  grauweisse  oder  gelblichweisse  Platten  bilden,  die  bald  vomehm- 
Hch  den  gerötheten  und  geschwellten  Mandeln,  bald  auch  in  mehr  oder 
minder  grosser  Ausitreitung  dem  gerötheten  weichen  Gaumen,  dem  Zäpf- 
chen, den  Gaumen  bögen  und  den  Rachen  wänden  aufliegen  und  unter  um- 
ständen zu  grösseren,  dicken  Membranen  zusammenfliessen.  Nach  ihrer  Auf- 
oder Ablösung  hinterlassen  sie  eine  geröthete  Fläche,  die  nur  selten 
und  dann  meist  nur  an  den  Mandeln  geschwürige  Defecte  erkennen  lässt, 
sich  aber  von  neuem  mit  Auflagerungen  bedecken  kann.  Die  Auflagerungen 
haften  in  der  ersten  Zeit  ihres  Bestehens  sowohl  am  Lebenden  als  an 
der  Leiche  der  Unterlage  ziemlich  fest  an  und  macheu  dadurch  den 
Eindruck  einer  oberflächlichen  Schleimhautnekrose.  Zuweilen  lassen 
sich  schon  mit  blossem  Äuge  zwei  bis  drei  Schichten  an  den  Membranen 
erkennen,  die  sich  zum  Theil  von  einander  abheben  lassen ,  so  nament- 
lich an  der  Uvida,  die  oft  hochgradig  geschwellt  und  von  dicken 
Membranen  umhüllt  ist. 

Die  Veränderungen,  welche  zur  Bildung  der  trüben  Flecken  führen, 
haben  ihren  Sitz  vornehmlich  im  Epithel,  welches  in  Folge  der  Infection 
2u  einem  Theil  nekrotisch  werden  kaun  (Fig.  237  6),  nach  Unter- 
suchungen von  Heubner  frühe  auch  von  flüssigem,  später  gerinnendem 
Exsudat  durchsetzt  wird,  welches  die  Epithelzellen,  namentlich  in  den 
verhornenden  Lagen,    auseinanderdrängt. 

Das  Bindegewebe  der  Schleindiaut  ist  dabei  hyperämisch  und 
mehr  oder  weniger  entzündlich  infiltrirt  (Fig.  237  d). 


Fig.  aS8.  Darchschnitt 
darch  die  Uval«  bei 
dipbtberischer  kru- 
pöser  Pharyngitis. 
a  Normale»  Epithel  b 
Scbleimhauibindegewebe. 
e  Netzförmig  angeordnetes 
Fibrin,  welches  noch  ein- 
selne  Epitheiien  sowie 
Leukocjten  eiD»chlie»st 
d  Mit  gercDneDem  Fibrin 
und  RandzeUen  intiltrirtea 
Schieimhaatbiadegeweb«. 
«  Blntgefasse.  f  Uimor- 
rhagie  g  Mikrokokken- 
baUen.  In  Alkohol  ge- 
hftrtetes ,  mit  Bismarck- 
braoD  gefärbtes,  in  Ka- 
nadabalsam eingeachlosse- 
nes  PrKparat    Vergr.  75. 
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Das  degenerirte  und  von  Exsudat  durchsetzte  Epithel  kann  schon 
bald  durch  Auflösung  und  Desquamation  verloren  gehen,  doch  kanu  an 
Orten,   die   keiner  Reibung  ausgesetzt  sind,   die  aus  Fibrin  und  ver- 
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borutem  Epithel  bestehende  Membran  auch  haften  bleiben  (Fig.  239ö), 
Nach  ÜDtersuchuugen  von  Heubner  erhalten  sich  häufijf  auch  Reste 
der  tieferen  Schichten  eine  Zeit  lang,  während  sich  fortgesetzt  oder  in 
Schüben  flüssige  zellenhaltige  Exudate  aus  der  entzündeten  Schleimhaut 
au  die  Oberfläche  drängen  und  hier  gerinnen. 
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Fig.  239.  Sclioltt  aas  eioar  entzQndctan  and  mit  einer  geschichte« 
ten  Flbrinmembr&u  bedeckten  Urals  bei  diphthoriacbem  Knip  der-^ 
Rachenorgane,  a  Oberflücblichste  6«rinnungsschicht,  welcbo  aus  Epithelplalten  und 
Fibrin  besteht  und  von  zahlreichen  KokkenbAUcn  durchsetzt  ist.  b  Zweile  Qerinnungs- 
scbtcht,  welche  aas  einem  feinntaschigem  Fibrinnetz,  daa  Leakocyten  einschliesst,  besteht, 
c  Dritte,  dem  Bindegewebe  aufliegende  Gerinnungsschicht,  welche  aus  einem  grossmaschigen 
Fibrinnetz,  das  Leukocyten  einschlieäst,  besteht,  d  Zell  ig  infiltrirtes  Bindegewebe,  d  In- 
ältrirte  Qrentaone  des  Schleimbautbindegewebes.  f  Haufen  rotber  Blutkörperchen,  g  Stark 
gefDilte  Blutgcfüsse.  h  Durch  t'liissigkcit,  FaserstofT  und  Leukocjtcn  ausgeweitete  Ljrmph- 
geflUse.  i  Durch  Secret  erweiterter  Ausfüfarungsgang  einer  Schleimdrüse,  k  Drösenquer^ 
icbDitte.  l  Fibrinnetz  in  den  oberflücblichen  Bindegewebslagen.  In  Ml^lleb' scher  Flüssig- 
keit  gehärtetes,  in  Cetloidin  ei^agebeltet  geschnittenes,  mitHümatoxylin  und  Eosin  gefürbt 
in  Kanadabal&am  eingeschlossenes  Präparat.     Vergr.  50. 
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Bald  früher,  bald  später  (2. — 5.  Tag)  ist  indessen  das  Epithel 
am  Orte  der  Ausschwitzung  ganz  oder  grösstentlieils  verloren  gegangen 
und  das  Bindegewebe  statt  mit  Epithel  mit  einer  netzförmig  auge- 
ordneten Fibrinmasse  (Fig.  238  c)  bedeckt,  die  nur  noch  wenige, 
theils  erhaltene ,  theils  degenerirte ,  zuweilen  eigentliümlich  schollige 
Epithclzellen  einsehliesst  und  sich  nach  unten  in  das  entzündete  und 
oft  ebenfalls  von  zarten  Fibrinfäden  durchsetzte  Schleimliautgewebe  (Fig. 
238  d  und  Fig.  239  1}  fortsetzt.  Es  verursacht  danach  die  diphtheri- 
sche Infection  zunächst  eine  mit  superficieller  resp.  epithelialer  Ver- 
schorfiing  (superficielle  Diphtheri tis)  verbundene  Entzündung, 
der  alsbald  eine  krupöse  KntzQndting  nachfolgt 

Haben  die  Auflagerungen  nach  mehrtägigem  Bestände  der  Krank- 
heit eine  erhebliche  Dicke  erreicht,  so  bestehen  sie  oft  aus  mehrfachen 
Lagen  von  Fibrinmembranen,  von  denen  die  oberflächlichste,  die  zugleich 
auch  die  älteste  ist,  meist  zahlreiche,  mit  der  Erkrankung  in  keinem 
ursächlichen  Zusammenhang  stehende  Kokkenhaufen  {Fig.2'6\) a)  enthält, 
während  die  anderen  Schichten  theils  aus  einem  feinmaschigen  (b),  theils 
auch  wieder  aus  einem  grobmaschigen»  und  dann  oft  mit  den  Hauptzügen 
senkrecht  zur  Oberfläche  stehenden  Fibrinnetz  (c)  bestehen,  das  theils  kern- 
haltige Leukocyten  und  Flüssigkeit  (h  c),  theils  auch  nur  Flüssigkeit,  theils 
auch  hyaline  blasse,  aus  abgestorbenen  Leukocyten  oder  auch  aus  Epithe- 
lien  entstandene  Schollen  einsehliesst.  Nach  diesem  Bilde  zu  scliliessen, 
findet  die  Exsudation  und  die  Gerinnung  wohl  schubweise  statt  und  be- 
schränkt sich  vornehmlich  auf  jene  Stellen,  wo  das  Epithel  degenerirt  und 
abgestossen  ist,  doch  kann  an  solche  Stellen  angrenzendes  Epithel  von 
dem  gerinnenden  Exsudat  überlagert  werden.  Die  in  der  ersten  Zeit 
sich  bildenden  Fil>rinmembranen  (Fig.  239 &)  pflegen  engmaschiger  und 
danach  dichter  zu  sein  als  die  späteren  Ausschwitzungen  (c).  Die  Löff- 
LER'scben  Bacillen  sind  erst  vom  2.  oder  3.  Tage  an  reichlicher  zu 
finden  und  liegen  namentlich  in  der  dichten  Fibrinmembran  (Heubner). 

Das  unter  den  Krupmembrauen  liegende  Gewebe  ist  stets  mehr 
oder  weniger  von  Zellen  (d  e),  oft  auch  von  fibrinösem  Exsudat  (Z),  zu- 
weilen auch  mit  Blut  durchsetzt,  die  Blutgefässe  sind  h}'perämisch  (</), 
die  Lymphgefässe  (b)  erweitert  und  mit  fibrinhaltiger  Flüssigkeit  ge- 
füllt, die  Schleimdrüsenausführungsgänge  (i)  durch  Schleim  und  abge- 
stosseue  Epitbelien  dilatirt. 

An  den  meisten  Stellen  ist  das  entzündlich  infiltrirte  Schleimbaut- 
bindegewebe  noch  erhalten,  und  es  heilt  danach  die  Entzündung  nach 
Abstossuüg  der  Membranen  und  Auflösung  und  Resorption  des  Infiltrat-es 
ohne  Hinterlassung  von  Narben.  Es  kommt  indessen  vor,  dass  einzelne 
Partieen  nekrotisch  werden,  dass  also  eine  herdfi^rmiffc  Dipli- 
theritls  des  Sehletmbaatblndegewebes  sich  einstellt,  wohl  am  häufig- 
sten an  den  Mandeln,  an  denen  das  lymphadenoide  Gewebe  besonders 
leicht  zu  nekrotisiren  scheint. 

Wo  es  zur  Nekrose  gekommen  ist,  findet  sich  bald  eine  körnige, 
bald  mehr  fädige,  netzartig  angeordnete  Fibrinmasse,  welche  nekrotische 
Zellen  und  Trümmer  zerfallener  Kerne,  die  zum  Theil  mit  Kemfarb- 
stoffen  sich  intensiv  färbende  Kömer  bilden,  einsehliesst.  In  der  Schleimhaut 
sind  es  namentlich  subepithelial  gelegene  Stellen  ^  welche  der  Nekrose 
verfallen.  In  den  Mandeln  scheinen  dagegen  die  Keiracentren  der  Fol- 
likel am  häufigsten  der  Sitz  einer  fibrinösen  Infiltration  mit  consecutiver 
Nekrose  zu  sein,  und  es  können  sich  ähnliche  Verände  i 

Keimcentren  der  anderen  Schleimhautfollikel  u; 
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der  zu  dieser  Gegend  und  zur  Trachea  gehöreudeo  Lymphdrüsen  ein- 
stellen. 

Bei  Scharlach  verbreitet  sich  die  Entzündung  sowohl  über  die 
Mundschleimhaut  als  auch  über  die  Rachenhöhle  und  verbindet  sich 
meist  mit  starken  DrüsenschweDuugen ,  nicht  selten  auch  mit  diffuser 
Entzündung  des  Zellgewebes  am  Halse.  Die  leichtesten  Formen  tragen 
den  Charakter  katarrhal isclier,  mit  starker  Räthung  eiiihergeheuder  Ent- 
zfindungen,  bei  schwerereu  Formen  bilden  sich  an  den  Gauraenhögeii  und 
dem  Gaumen  oder  an  den  Mandeln  und  im  Rachen  gelbe  oder  weisse 
Flecken  und  platteuartige  Beläge  und  grössere  Membranen,  welche 
ähnlich  wie  die  diphtherischen  Membranen  aus  geronnenem  Fibrin, 
das  abgestossene  nekrotische  Epithelien  einschliessen  kann ,  bestehen. 
Ebenso  ist  auch  das  Schleimhautbiudcgewebe  ähnlich  wie  bei  Diphtherie» 
intiltrirt.  In  den  schwersten  Formen  schliesst  sich  an  die  krupöse  Ent- 
züudurtg  eine  diphtheritische  und  brandige  Verschärfung,  welche  sowohl 
Theile  der  Pharynx-  und  Gaumen-  und  Nasenschleimhaut  als  auch  die 
Mandeln  betreffen  und  zu  sehr  erheblichen  Zerstörungen,  die  von  stinkender 
eiteriger  Secretion  der  Schleimhäute  begleitet  sind,  führen  kann,  welche 
femer  oft  auch  von  Vereiterung  und  brandiger  Nekrose  der  Lymjjhdrüsen 
und  des  Zellgewebes  des  Halses  gefolgt  ist. 

Die  zuweilen  bei  Typhus  vorkommenden  typhösen  Geschwüre 
sitzen  meist  an  den  Gaumenbögen  (Cahn),  sind  flach,  kreisrund,  scharf 
ausgeschnitten,  1  bis  5  mm  im  Durchmesser,  von  einem  injicirten 
Rand  umgeben  und  verheilen  in  wenigen  Tagen. 

PhlegmoiiSae  Entziindnngen  imd  AbHCesse  kommen  im  Pharynx 
und  im  weichen  Gaumen  häufiger  vor  als  in  der  Mundhöhle.  Schwel- 
lung und  Röthung  sind  im  Beginne  sehr  intensiv.  Die  Exsudate  und 
die  Eitermassen  sammeln  sich  besonders  in  dem  lockeren  Gewebe  der 
Submucosa  an.  Schliesslich  bilden  sich  grössere  und  kleinere  Abscesse, 
welche  zum  Üurchbruch  gelangen.  Die  häufigsten  Ursachen  vereitern- 
der Eutüündung  sind  Traumen,  denen  eine  Infection  folgt,  ferner  Schar- 
lach, Rotz,  Syphilis,  Milzbrand  etc.  Ketropharyngeale  Abscesse  entstehen 
mitunter  bei  Caries  der  Halswirbcisäule.  Gefahr  bringen  diese  Abscesse 
theila  durch  Arrosion  von  Blutgefässen ,  theüs  durch  Verlegung  des 
Kingauges  in  den  Kehlkopf,  welche  namentlich  durch  die  bedeutende 
Tidematöse  Schwellung  bewirkt  wird ,  die  sich  in  der  Umgebung  des 
Abscesses  in  der  Mucosa  und  der  Submucosa  einstellt.  Im  Uebrigen 
kann  sich  an  diese  Entzündungen  auch  eine  septisch-pyämische  Allge- 
meininfection  anschliessen. 

Die  syphilitischen  Erkrankungen  ün  Bereiche  des  weichen 
Gaumens  und  des  Pharynx  haben  bereits  in  §  181  ihre  Beschreibung 
gefunden.  Tuberculose  kommt  in  Form  kleinerer  oder  grösserer 
subepithelialer  tubtirkellialtiger  Granulationswucherungen ,  die  ihren 
Sitz  sowohl  an  dem  Gaumen  und  den  Gaumenbögen  als  auch  in  der 
Pharynxwand  haben  können,  vor.  Durch  Zerfall  der  Wucherung  ent- 
stehen Geschwüre^  und  es  kommen  Fälle  vor,  in  denen  der  grössere 
Theil  der  Pharynxschleimhaut  in  eine  Geschwürsfläche  umgewandelt  wird. 

Geschwülste  sind  in  dieser  Gegend  selten ,  doch  kommen  sowohl 
Ptindesubstanzgesch  Wülste  als  epitheliale  Neubildungen 
und  Teratome  vor  (vergl.  §  184)  und  stellen  oft  polypöse  Bildungen  dar. 

Soor  kommt  in  derselben  Weise  vor  wie  in  der  Mundhöhle. 
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III.    Pathologische  Anatomie  der  8peichcldr&seD. 

§  190.  Die  Speicheldrüsen  sind  traubenförmige  Drüsen,  welcke  ilir 
Secret  in  die  Mundhöhle  enüeereo.  Unter  den  Erkrankungen,  die  sie 
eingehen,   sind  die  widitigstea  die  Entzündungen  und  die  Geschwülste. 

Als  Parotitis  epidemica  oder  Munips  oder  Ziegenpeter  be- 
zeichnet man  eine  epidemisch  auftretende  entzündliche  Schwellung  der 
Parotis,  wobei  auch  die  Glandula  submaxillaris  und  suhlingualis  mit 
befallen  werden  können.  Die  Drüsen  imd  das  angrenzende  Zellgewebe 
sind  geschwellt,  teigig  anzufühlen. 

Aehnliche  Schwellungen  komme»  auch  bei  verschiedenen  Infectious- 
krankheiten  als  secundäre  Veränderungen  vor,  so  z.  B.  bei  Tjrphus, 
Cholera,  Pyämie,  Syphilis,  Diphtherie  etc. 

Der  Process  besteht  in  einer  entzündlichen,  theils  serösen,  theils 
zelligen  Infiltration  des  intra-  und  periacinösen  Bindegewebes.  Der 
Ausgang  ist  entweder  Resolution  oder  Bindegcwebsinduration  oder  Ab- 
scessbildung.  Gelegentlich  tritt  auch  Verjauchimg  ein.  Die  Mikroorga- 
nismen, welche  die  Entzündung  verursachen,  dürften  wohl  meistens  von 
der  Mundlu'jhle  aus  in  das  Gebiet  der  Drüse  geratlien  und  dabei  durch 
die  Drüsengänge  eindringen.  Es  liegen  wenigstens  bei  eiterigen  Entzün- 
dungen die  Kokken  oft  vornehmlich  in  dem  Drüsengange  (Hanau» 
Ziegler). 

Als  Angina  Lndovici  oder  Cyn«  anite 

phlegmonöse  Entzündung  in  der  Un 
welche  ihren  Ausgang  in  Eiterung 
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Neben  diesen  schwere»  kommen  auch  leichtere  acute  und  chro- 
nische Entzüiidungsformcn  in  den  Speicheldrüsen  vor,  welche  sich  an 
Traumen  oder  Secretverhaltung  anschliessen ;  oft  ist  indessen  die  Ur- 
sache nicht  zu  eruiren.  Bei  chrünischeu  Entzündungsprocessen  nimmt 
das  Bindegewebe  zu,  wahrend  die  Drüsensubstanz  atrophisch  wird. 
Durch  narbige  Schrampiungsprocesse  köunen  die  Drüsengäiige  stenosirt 
und  verschlossen  werden. 

Syphilitische  EntzCindiiiigcn  der  Speicheldrüsen  sind  selten,  doch 
sind  von  Lancereaux,  Fouksikr,  Vkrneuil,  LANti  und  Anderen  gum- 
möse Infiltrationen,  die  theils  zu  Gewebszerfall,  theils  zu  narbiger  Ver- 
härtung des  Gewebes  führten,  beschrieben. 

Mit  dem  Namen  Speiehelfbtcln  belegt  man  Kanäle,  welche  einer- 
seits mit  den  Ausführungsgiingen  der  Speicheldrüsen  in  Verbindung 
stehen,  andererseits  auch  eine  Oeffnung  an  der  Oberfläche  der  äusseren 
Haut  oder  in  der  Schleimbaut  der  Mundhöhle  besitzen.  Sie  entsteheD 
durch  Traumen  oder  durch  i>erforirende,  eiterige  Entzündungsprocesse. 

Werden  an  irgend  einer  Stelle  die  Gänge  der  Speicheldrüsen  ver- 
engt oder  das  Lumen  verlegt ,  so  treten  hinter  der  verengten  Stelle 
durch  Secretansaninilung  Erweiterungen  der  Drllsciigängc  ein,  welche 
bald  gleichnnissig  cylindrisch,  bald  mehr  spindelig  oder  amimllenförmig 
gestaltet  wird.  Weiterhin  bilden  sich  auch  kugelige  Cysten,  welche 
eine  nicht  unbeträchtliche  Grösse  erreichen  können. 

Die  durch  Erweiterung  der  Ausführungsgänge  der  Submaxillar-  und 
Sublingualdrüsen  entstehenden,  unter  der  Zunge  hervorragenden  Cysten 
werden  ebenso  wie  die  Cysten  der  Zungenspitzendrüsen  als  Raniila 
bezeichnet  (§  185). 

Im  Ductus  Stenonianus  sowohl  als  im  Ductus  Whartouianus  können 
sich  Concremcnte  l)ilden,  welche  aus  phosphorsaurem  und  kohlensauren] 
Kalk  bestehen  und  zum  Theil  in  ihrem  Inneren  einen  durch  Zufall  in 
den   Ijctretfendeu  Ausführungsgaug   gerathenen  Fremdkörper  enthalten. 

In  den  Speiciieldrüsen  kounnen  sowohl  Bplthel-,  als  auch  Binde- 
snbstanzgcscliwillstc  vor.  Unter  den  letzteren  finden  sich  Enchon- 
drome,  Myxome,  Fibrome,  Sarcome  und  Khabdomyome,  welche  alle 
deutlich  abgegrenzte  Knoten  bilden  und  nicht  selten  Cysten  enthalten 
(Cjstosarcom).  Die  Carcinome  entwickeln  sieb  meist  von  einer  circum- 
scripten  Stelle  aus,  verbreiten  sich  von  da  über  die  Drüse  und  greifen 
auf  die  Nachbarschaft  über. 

Auffallend  häutig  tragen  die  Geschwülste  einen  gemischten  Charakter, 
besonders  in  der  Parotis,  wo  sie  nebeneinander  Knoipel-,  Schleim-,  Sar- 
com-  und  Fasergewebe  enthalten  (vergl.  Fig.  149,  pag.  212  des  allgem. 
Theils).  Zuweilen  zeigen  sie  eigen thüraliche  hyaline  Bildungen  {Cylin- 
drome).  Auch  Combinationen  von  Krebs  mit  Sarcom  oder  mit  Enchon- 
drom  sind  beobachtet. 
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IT.    Pathologische  Anatomie  des  Ocsophas^us. 

§  19L  Unter  den  Mfsstjtttlansen  des  Oesophagus,  welche  bei 
sonst  wohl  ausgebildeten  Früchten  vorkommeu  köuDu'.ü,  ist  zunächst  eine 
in  stets  annähernd  gleicher  Form  auftretende  zu  nennen ,  welche  da- 
durch charakterisirt  ist,  dass  der  Oesophagus  im  obersten  Drittel  blind 
endet  (Fig.  240c),  um  nach  kurzer  Unterbrechung  wieder  als  ein  Rohr 
(c)  zu  beginnen,  welches  an  seinem  oberen  Ende  durch  eine  Oeffnung 
{d)  in  der  Hinterwand  der  Luftröhre  mit  dem  Lumen  der  letzteren  in 
Verbindung  steht.  Oberes  und  unteres  Ende 
der  beiden  Hälften  des  Oesophagus  sind 
dabei  entweder  ganz  getrennt  oder  durch 
einen  soliden  Strang  verbunden.  Die  Oeff- 
nung in  der  Trachea  liegt  verschieden  hoch, 
in  sehr  seltenen  Fällen  mündet  sie  in  das 
obere  Oesophagusstiick. 

Als  weitere,  ebenfalls  seltene  Missbil- 
dungen sind  für  sich,  d.  h.  ohne  Combi- 
nation  mit  anderen  Entwickelungsstörungen 
auftretende  Oesophagotrachealfisteln  sowie 
Verschluss  und  Stenose  des  Oesophagus  zu 
nennen.  Die  letztere  kommt  sowohl  im 
oberen  als  im  unteren  Abschnitt  des  Oeso- 
phagus vor  und  ist  ringförmig  oder  ver- 
breitet sich  über  eine  kleine  Strecke  des 
Oesophagusrohres.  Endlich  kommen  im 
Pharynx  laterale  Divertikel  und  Fistelgänge  'l'i 

in  verschiedener  Höhe  vor,  welche  Reste 
der  Kiementaschen  darstellen,  also  als  in- 
nere unvollständige  und  vollständige  Kie- 
roenüsteln  zu  bezeichnen  sind  (v.  Kosta- 

NECKI). 

Fig.  240.  Missblldun;  de«  Oesophago  s. 
a  Zange  b  Kehlkopf,  f  GeachloMenei  Ende  des 
Oesophkgas.  d  OeffnuiiK  >n  der  nintorwand  der  Luft- 
röhre, e  unterer  Theil  des  Oesophagus.  Um  '/j  ver- 
kleioert. 


Unter  den  erworlwnen  ForniTerlSiideningen  sind  in  erster  Linie 
die  St«iiosei  zu  nennen,  unter  denen  man  (Zenkee,  v.  Ziemssen)  Com- 
pressionsstenosen ,  Obturationsstenosen ,  Stricturen  und  spastische  Ste- 
nosen unterscheiden  kann. 

Compresslonsstcnosen  werden  namentlich  durch  grosse  Strumen, 
durch  Lymphdrüsen tumoren  des  Halses  und  des  Mediastinums,  durch 
Mediasttualsarkome,  Aortenaneurysmen  etc.  herbeigeführt.  Sie  wirken 
nur  dann  erheblich  functiousstörend ,  wenn  der  Oesophagus  von  allen 
Seiten  umschlossen  wird  und  nicht  ausweichen  kann. 

Obturationsstenosen  entstehen  durch  Fremdkörper,  welche  in  den 
Oesophagus  gelangen.  Entwickeln  sich  Soorpilze  im  Oesophagus,  so 
können  sie  schliesslich  ebenfalls  eine  Stenosirung  des  Lumens  herbei- 
führen.     In    sehr  seltenen   Fällen   werden   Oesophagusstenosen  durch 


Ztcflcr.  Lehrb.  i    «p«r.  psth.  AjuI.    P 
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polypöse  Schleinihautwucherungen  verursacht.     Häufig  haben   krebsige 
Wucherungen  diesen  Etfect. 

Strletnren  werden  durch  Narben  und  krebsige  Entartung  verur- 
sacht.^' Schrunipfeude  Narben  entstehen  am  häufigsten  nach 
Aetzungeu  des  Oesophagus  durch  Säuren  und  Alkalien.  Je  nach  der 
Ausdehnung  der  Actzung  wechselt  auch  die  Grösse  und  Festigkeit  der 
Strictur.  Nach  tiefgreifeuder  Aetzung  wird  der  Oesophagus  in  ein 
schwieliges  Narbengewebe  verwandelt,  das  nur  noch  eine  feine  Sonde 
durchdringen  lässt.  Syphilitische  Strictureu  sind  sehr  selten ,  da  der 
Oesophagus  nur  ausnahmsweise  Sitz  syi)hilitischer  Eutzündungen  ist. 

Carcinomatöse  Stricturen  werden  dadurch  herbeigeführt, 
dass  die  krebsige  Neubildung  die  ganze  Peripherie  des  Oesophagus  in- 
filtrirt  und  in  ein  starres,  unnachgiebiges  Rohr  (Fig.  245  ft)  verwandelt. 
Häufig  fiudet  uoch  eine  Schrumpfung  des  Gewebes  statt.  Sie  sitzen 
meist  im  untersten,  selten  im  obersten  Drittel  und  haben  durchschnitt- 
lich eine  Höhe  von  4 — 10  cm.  Die  Innenfläche  zeigt  eine  geschwürige 
Beschaffenheit. 

Einfache  Ektasieen  des  Oesophagus  entstehen  am  häutigsten  ober- 
halb von  Stenosen  des  unteren  Theiles  des  Oesophagus  (Fig.  245  a) 
oder  der  Cardia  und  entwickeln  sich  dann,  wenn  die  Musculatur  des 
Oesophagus  erschlaöt  und  in  Folge  dessen  die  Ingesteu  liegen  bleiben. 
Meist  ist  die  Ektasie  gleichmässig ,  doch  kann  sie  auch  mehr  einseitig 
sein,  so  dass  sich  schliesslich  Divertikel  bilden.  In  dem  dilatirten  Ab- 
schnitt sind  die  Häute  meist  mehi*  oder  weniger  verdickt. 

Neben  diesen  Stauung sektasieen  kommen  auch  Erweite- 
rungen ohne  Stenose  (Fig.  241)  vor,  wobei  der  Oesophagus  meist 
einen  spißdelförmigeu ,  dickwandigen  Sack  bildet,  mdem  hauptsäclilich 
die  Muscularis,  zum  Theil  indessen  auch  die  Schleimhaut  verdickt, 
nicht  selten  auch  von  kleinen  Geschwüren  durchsetzt  ist.  Ob  die  Ur- 
sache auf  zeitweilige  spastische  Verengerungen  der  Cardia,  oder  ob  sie 
auf  abnorme  Schwäche  der  Musculatur  zurückzuführen  ist,  ist  schwer 
zu  entscheiden,  doch  spricht  die  Dicke  der  Muscularis  mehr  für  ersteres. 
Möglich  ist  auch,  dass  es  sich  um  Entwickelungsstöruiigeu  handelt. 
Nach  Luschka  u.  Zenker  kommen  circumscripte  Ektasieen  oberhalb 
des  Zwerchfelles  angeboren  (Vormagen)  vor. 

Die  Divertikel  bilden  umschriebene  Ausbuchtungen  der  Wand  des 
Oesophagus  und  des  Pharynx,  unter  denen  man  Pulsions-  und  Tractions- 
divertikel  (Zenker)  unterscheiden  kann. 

Die  Falslonsdirertikel  entstehen  durch  einen  die  Wand  vor- 
stülpenden Druck  von  innen.  Sie  kommen  im  Gebiet  des  Pharynx  vor, 
und  mau  kann  nach  ihrer  Lage  dorsale  und  laterale  unterscheiden. 
Die  dorsalen  Divertikel  haben  ihren  Sitz  am  untersten  Ende  des 
Schlundes  und  bilden  entweder  scharf  umschriebene,  erbsen-  bis  hasel- 
nussgrosse,  seichte  oder  tiefe ,  nach  hinten  gerichtete  Ausstülpungen, 
oder  aber  grössere,  zwischen  Speiseröhre  und  Wirbelsäule  herabhängende 
Säcke  von  kugeliger  oder  cyliudrischer  oder  birnförmiger  Gestalt.  Der 
ziemHch  dickwandige  Sack  besteht  hauptsächlich  aus  der  verdickten 
Mucosa  und  Submucosa  und  einer  nach  aussen  davon  gelegenen  Binde- 
gewebsmembran,  während  die  Musculatur  meist  entwe*ler  ganz  fehlt 
oder  nur  auf  den  Hals  des  Divertikels  übergreift  Es  bildet  also  das 
Divertikel  meist  eine  Schleimhauthernic  (Phary ngoccle)  zwischen 
den  auseinandergedräDgten  Muskelfasern  des  Constrictor  pharyngis  inferior. 
Sie  entstehen  nach  Zenker  in  Folge  von  Herabsetzung  der  Widerstands- 


Fig.  S41.  OilatAtioD  and  Hypertrophie  des  Oesophagus,  welche  min- 
desteos  12  Jahre  vor  dem  Tode  schon  bestand,  o  Auf  10  cm  Umfang  erweiterter  Oeao- 
pbagiu  mit  verdickter  Wandung  und  verdickter,  wulstiger,  von  aablreicben  kleinen  Uleera- 
tionen  durchsetzter  Mncosa.     b  Cardia.     c  Magen.     Um  Y»  verkleinert 

fähigkeit  einer  Stelle  an  der  hinteren  Schlundwand  gegenüber  dem  auf 
sie  wirkenden  Drucke  beim  ScliUngacte.  Die  WiderstandsvermiDderuDg 
wird  durch  Verletzungen  der  Pharjnxwand,  z.  B.  durch  Fremdkörper, 
die  stecken  bleibe«,  herbeigeführt. 

Da  die  bei  dem  Genüsse  von  Nahruog  id  die  Divertikel  gdangen- 
deD  Speisen  häufig  längere  Zeit  liegen  bleiben  und  dadurch  einen  Heiz 
auf  die  Schleimbaut  ausüben ,  so  entstehen  in  der  Mucosa  des  Sackes 
chronische  Entzündungen,  die  zu  Verdickung  derselben,  mitunter  auch 
zui"  Bildung  papillärer  Wucherungen  führen. 
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Die  lateralen  Divertikel  entstehen,  soweit  sie  nicht  lediglich 
Kiemengangsreste  darstellen,  durch  secundäre  Erweiterung  unvollkommener 
lüemeDfisteln. 

Die  TracttonsdiTcrtikel  (Fig.  242  b)  entstehen  durch  einen  von 
aussen  wirkeudeu  Zug  und  haben  ihren  Sitz  meist  in  der  Vorder- 
wand des  Oesophagus,  am  häufigsten  in  der  Höhe  der  Bifurcation  der 
Trachea.    Die  Form  derselben  ist  meist  die  eines  schmalen  Trichters  (bj 


^ 


f^ 
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Fig.  24 2.  Tractionsdivertibel  des  Oe^oplictgua.  a  Oesophagus.  &  Divery 
tikfiL  e  P&ltflte  verbirteter  und  gescbi-ampfter  LjnnpbdrüäeD  d  Lange.  «  Aorta  thoracica 
desceadens.     Um  '/^   verkleinert. 


von  2 — 8—20  mm  Tiefe,  dessen  Spitze  gerade  nach  vorn  oder  etwas 
seitlich  gerichtet  ist ;  seltener  finden  sich  seichte  Gruben.  Der  Trichter 
besteht  aus  der  Mucosa  und  der  Submucosa,  welche  bald  ganz,  bald 
nur  theilweise,  bald  gar  nicht  von  Muskeln  bedeckt  sind.  An  der 
Spitze  liegt  fast  stets  schwieliges  Bindegewebe,  welches  meist  geschrumpfte 
Bronchialdrüsen  (c)  enthält  und  mit  der  Trachea  oder  einem  Bronchus 
verbunden  ist.  Nur  selten  ist  kein  geschrumpftes  Narbenge  wehe  vor- 
banden.   Die  Divertikelbilduflg  wird   meist  durch  Entzünduugsprocesse 
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veranlasst,  welche  von  Lymphdrüsen  ausgehen^  dann  die  Oesophagus- 
wand  in  Mitleidenschaft  ziehen  und  durch  Schrumpfung  dieselbe  nach 
aussen  zerren.  Die  Trichter  haben  keine  Tendenz  zur  Vergrösserung, 
dagegen  können  sie  perforiren,  namentlich  wenn  sich  in  ihnen  Fremd- 
körper einklemmen. 

Koptnren,  d.  h.  Zerreissungen  eines  zuvor  gesunden  Oesophagus 
sind  (abgesehen  von  den  durch  äussere  Traumen  verursachten)  selten, 
doch  sind  einige  Fälle  beobachtet,  bei  denen  durch  Würgen  und  Bre- 
chen Längsrisse  oder  Querrisse  im  unteren  Theile  des  Oesoi)hagu8  ein- 
traten. Der  Zerreissung  geht  wahrecheinlich  eine  Enveichung  des 
Oesophagus,  eine  Oesophago malacie  voran,  welche  durch  die  digestive 
Einwirkung  regurgitirten  Magensaftes  bedingt  wird.  Sie  kommt  nicht 
selten  als  postmortale  Verändeniug  vor  und  ist  an  der  grauen  und 
gelben  Verfärbung,  sowie  an  der  Verquellung  und  grossen  Zen-eisslich- 
keit  des  Gewebes  zu  erkennen.  Sie  kann  aber  auch  schon  (Zenker) 
in  agone  auftreten ;  in  sehr  seltenen  Fällen  stellt  sie  sich  auch  bei 
gesunden  Individuen  ein.  Nach  Quincke,  Chiari  und  Keurer  kommen 
auch  Ulcera  oesoplia^i  ex  dlgestione  (vgL  Ulcus  ventriculi)  vor. 

Perforationen  des  Oesophagus  und  des  Pharynx  entstehen 
entweder  durch  Krankheitsprocesse  im  Oesophagus  und  im  Pharynx 
selbst,  oder  in  den  ihnen  benachbarten  Theilen.  Unter  den  ersteren 
geben  krebsige  Geschwüre  (Fig.  244)  und  Fremdkörper  die  häufigste 
Veranlassung  zum  Durchbruch.  Weiterhin  kommen  auch  Aetzungen 
und  einfache  Geschwüre  in  Betracht.  Im  Gebiet  des  Pharynx  stellt 
sich  brandige  Nekrose,  die  zur  Perforation  führt,  nicht  selten  an  der 
Vorder-  und  Hinterwand  des  hinter  dem  Ringknorpel  gelegenen  Ab- 
schnittes ein  (Fig.  243  a)  und 
kommt  dadurch  zu  Stande, 
dass  bei  heruntergekomme-  \^. 

nen    bettlägerigen   Kranken  *  ^a^^^^*- 

in  Folge  allgemeiner  Mus- 
celatonie  der  Kehlkopf  nach 
hinten  sinkt  und  anhaltend 
der  Wirbelsäule  aufliegt.  Es 
handelt  sich  danach  um  eine 
Decubitalnekrose.  Von 
aussen  brechen  namentlich 
verkäsende  und  vereiternde 
Lymphdrüsen ,  CoDgestions- 
abscesse,  verjauchende  Stru- 
men, Aneurysmen  der  Aorta 
thoracica  in  den  Oesopha- 
gus ein. 

Ein  Durchbruch  des  Oeso- 
phagus ist  von  mehr  oder 
weniger  ausgedehnten  Ent- 
zündungen gefolgt.  Am  be- 
schränktesten sind  dieselben, 
wenn  in  der  Umgebung  der 

Perforation  das  Gewebe 
durch  chronische  Entzündung 
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Fig.  243.    De  cub  i  t  Rinek  rose  der  Phsrynxwand.     a  Defect  in  der  Phirj-nx- 
w&nd,  in  welchem  ein  St&ck  des  entblöiittea  SingknorpeU  lichtbAr  i»t.    Cm  '/^  rerUeinert. 
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verdickt  ist.    Ist  letzteres  nicht  der  Fall,  so  stelleu   sich  ausgebreitete 
eiterige  und  jauchige  Entzlindungsprocesse  in  der  Nachbarschaft  ein. 

Hochgradige  Er  Weiterungen  der  Oesophagealvenen 
können  sich  namentlich  bei  Lebercirrhose  bilden  und  zu  erheblichen 
Blutungen  Veranlassung  geben. 

§  192.  Eatarrhallsclie  GntzttDdungen  des  Oesophagus  charak- 
terisiren  sich  hauptsächlich  durch  Desquamation  des  Epithels,  die 
Schleimproduction  fehlt  bei  acuten  Katarrhen ,  bei  chronischen  ist  sie 
nur  gering.  Durch  das  desquarairte  Epithel  wird  die  Oberfläche  der 
Schleimbaut  trübweiss  oder  gelblichweiss.  Zuweilen  entstehen  kleine 
epitheliale  Ulcerationen.  Ist  ein  Fremdkörper  die  Ursache  der  Ent- 
zündung, so  bilden  sich  am  Orte,  wo  er  sitzt,  oft  tiefergreifende  Ge- 
schwüre, 

Bei  chronischen  Katarrhen  kann  die  Schleimhaut  hypertropisch 
werden,  auch  können  sich  papilläre  und  polypöse  Wucherungen  bilden. 
Ferner  kann  sich  eine  Hypertrophie  der  Muscularis  einstellen.  Werden 
bei  Katarrhen  Schleimdrüsen  verstopft,  so  erheben  sich  in  der  Schleim- 
haut kleine  Cystchen,  welche  vereitern  (ChiariJ  und  in  kleine  Abscesse 
und  Geschwüre  sich  umwandeln  können. 

Krapöse  und  dlphtheritlache  Entzlindiingen  sind  selten.  Am 
häufigsten  kommen  sie  bei  Typhus    Cholera,  Masern,  Scharlach,  Pocken, 

Lungentuberculoae  und  Pyämie  vor, 
bei  Diphtherie  sind  sie  dagegen  sehr 
selten.  Bei  Pocken  bilden  sich  mit- 
unter Pusteln  auch  im  Oesophagus. 
Phlegmonöse  Entzündungen 
Kommen  sowohl  beschränkt  als 
über  grössere  Strecken  verbreitet 
vor,  doch  sind  sie  selten.  Bricht 
der  in  der  Subniucosa  sich  ansam- 
melnde Eiter  durch  die  Schleiuihaut 
durch,  so  kann  vollkommene  Hei- 
lung eintreten.  Bei  grösseren  Ab- 
scessen,  bei  welchen  die  Schleim- 
haut in  grosser  Ausdehnung  unter- 
rainirt  ist  und  der  Abscess  an  meh- 
reren Stellen  durchbricht,  kann  die 
Höhle  zum  Theil  bestehen  bleiben 
und  wird  dann  von  den  Perfora- 
tionsstellen  aus  mit  Epithel  aus- 
gekleidet, 

Phlegmone      des      Oesophagus 
kommt    nach    Verletzungen     und 
Aetzungen,   sowie  als  Fortsetzung 
von  Magenphlegmonen   vor.     Auch 
r^^^ft  können  phlegmonöse  Entzündungen 

von  der   Umgebung  aus   auf  den 
Oesophagus  übergreifen. 

Gelaugen  Stzende  Substanzen 

Fig.  Ä44  In  die  Luftrßhre  perforirtes  c  a  r  c  i  aom  &  Cöses  GeschvQr 
das  Oesophagus,  a  Oesoplmgiu  oberhutb  des  Qeschwüres.  b  Krebsigea  Oeschwür. 
c  Oesopliftgua  unterhalt)  des  OeschwUres.     d  Perforadoasstellfl.     Um  '/«  verkleinert. 
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wie  Scliwefelsäure ,  Salpetersäure,  Salzsäure,  Kali-  und  Natronlauge, 
Kupfervitriol  etc.  in  den  Oesophagus,  so  verursachen  sie  eine  mehr 
«der  minder  tiefgreifende  Zerstörung.  Bei  leichter  Aetzung  durch  Säuren 
wird  nur  das  Epithel  getödtet,  es  wird  weiss,  trül>e  und  stösst  sich  ab. 
Bei  schwerer  Aetzung  verwandelt  sich  die  Schleimhaut  in  einen  grauen 
©der  graugelben  oder  schwarzen  Schorf,  und  es  wird  auch  die  Muscularis 
abgetödtet.  In  Folge  dessen  entstehen  ausgedehnte  Entzündungen,  die 
meist  eiterigen  Charakter  tragen  und  gelegentlich  zu  Perforation  führen. 
Ist  durch  die  Eiterung  das  Nekrotische  abgestos.sen,  so  heilt  der  Process 
unter  Narbenbildung.  Ist  auch  die  Muscularis  abgetödtet  worden,  so 
entstehen  hochgradige  Stricturen. 

Ist  der  Oesophagus  durch  Aetzung  in  der  angegebenen  Weise  ver- 
ändert, so  zeigt  meist  auch  die  Mund-,  Rachen-  und  Gauraenschleim- 
haut  da  oder  dort  entsprechende  Veränderungen, 

Syphilitische  und  tnherculSse  Entzündungen  und  Gesehwllra- 
blldungen  sind  im  Oesophagus  sehr  selten.  Am  bäufigstcn  entstehen 
letztere  dann,  wenn  tuberculose  Lymphdrüsen  von  aussen  in  die  Oeso- 
phagealwand  einbrechen. 

Blndesubstanzgesehwttlste  des    Oesophagus    sind   selten,    doch 
kommen      Fibrome, 
Lipome,      Myxome 
und     Sarkome     vor. 

Sie  bilden  kugelige  Tu-  |     ^^  uuL^.l,     ^//ä 

moren,  welche  die  Ge- 
stalt eines  Polypen  an- 
nehmen können.  Es  gilt 
dies  namentlich  für  ein 
Fibrom,  welches  im  un- 
teren Schlundtheil  hinter 
dem  Kelilkopf  sich  ent- 
wickelt und  von  da  in 
deu  Oesophagus  hinab- 
hängt. 

Häufiger  als  ächte  Bin- 
desubstanzgeschwülste 
sind  papilläre  Wuche- 
rungen der  Schleimhaut, 
welche    kleine    Warzen 
bilden. 

Weitaus  die  wichtig-  , 
ste  Neubildung  ist  der  '^ 
Krebs,  der  an  jeder 
Stelle  vorkommen  kann, 
«ber  am  häufigsten  im 
untersten  Drittel  sitzt. 
Er  bildet  inselförmige 
oder  gürtelförmige  Wu- 
cherungen, welche  bald 
in  entsprechende  Ge- 
schwüre   (Fig.   244) 

Fig.  845.  CArcinomatSse  Stenose  des  Oesophagus  oberbftlb  d«r 
Cardia.  a  Erweiterter  Oesopha^as.  h  Verengte,  indurirte,  verdickte  und  an  der  Innen- 
iäche  geschvfirig  lerfallene  SteUe  d««  Oesophago«,     c  Hagen.     Cm  'y'^  verkleiiaert. 
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sich  umwaudelo.  Mituuter  geht  der  prominirende  Theil  der  NeubiUluD^ 
ganz  verloren;  Grund  und  Umgebung  des  Geschwüres  dagegen  sind 
krebsig  iufikrirt,  bald  in  ulcerösem  Zerlall  begriffen,  bald  durch  schwielige 
schrumpfende  Bindegewebs  Wucherung  verhärtet,  so  dass  hochgradige  Ste- 
nosen (Fig.  245  b)  entstehen.  Die  krebsige  Infiltration  und  die  binde- 
gewebige Wucherung  greifen  zunächst  auf  die  Muscularis  über;  später 
kann  auch  die  Umgebung  des  Oesophagus  in  die  krebsige  Wucherung 
hineingezogen  werden.  Alsdann  verhärtet  sich  das  umgebende  Binde- 
gewebe und  wird  vou  Krebszellennestern  durchsetzt.  Weiterhin  könueu 
auch  die  Trachea,  die  Bronchien,  das  Pericard,  das  Herz,  die  Pleura 
und  die  Lungen  etc.  krebsig  infiltrirt  werden.  Bei  tiefgreifender  Ge- 
schwiiTsbildung  wird  der  Oesophagus  perforirt  (Fig.  244  d).  Von  da 
schi*eitet  der  ulceröse  Zerfall  auch  auf  die  Nachbarschaft  über.  Das 
Gewebe  ist  stets  mehr  oder  weniger  entzündet. 

Der  Oesophaguskrebs  ist  ein  Plattenepithelkrebs. 

üeber  Soor  s.  §  182  Fig.  236. 
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Path.    VII. 


T,  Patltolvgisehe  Anatomie  des  Hagciis* 

1.   Missbilduugen  und  erworbene  Form-   und  Lagever-] 
änderungen  des  Magens,  Hypertrophie  und  Atrophie 

der  Magen  wände. 

§  193.  Unter  den  ältssMldungen  des  Magens  ist  zunächst  der 
Mangel  desselben,  welcher  bei  Acephalen  vorkommt,  zu  nennen.  Ab- 
norme Kleinheit  findet  sich  in  seltenen  Fällen  bei  sonst  gut  aus- 
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gebildeten  Früchten.  VoUkommeuer  Verschluss  des  Pylorus  ist 
sehr  selten,  häufiger  dagegen  eine  abnorme  Enge  desselben  (R.  Maier). 

Unter  den  angeborenen  Formanoraalieen  sind  Einschnürungen 
zu  erwähnen,  wodurch  der  Magen  eine  Sandubrform  erhält;  femer 
Scheidewa  ndbilduugen. 

Bei  Situs  trän s versus ,  bei  Persistenz  einer  Bauchspalte,  bei  con- 
genitalen  Defeclen  des  Zwerchfells  zeigt  auch  der  Magen  eine  abnorme 
Lagerung.  Zuweilen  erhält  sich  die  fötale  senkrechte  Stellung  des- 
selben im  späteren  Leben. 

Unter  den  erworbenen  Foiiii-  uod  LagcTeränderungen  ist  die 
Erweiterung  des  Magens  die  häufigste  und  stellt  sich  nanjent- 
lich  in  Folge  abnormer  Enge  des  Ostiuin  pyloricum  ein ,  und  zwar 
ebensowohl  nach  angeborener  als  nach  erworbener  Stenose.  In  anderen 
Fällen  ist  Magenerweiterung  eine  Folge  von  abnormer  Lagerung  und 
VerwachsuDgeu  des  Magens,  oder  von  abnormer  Ausdehnung  durch  In- 
gesta  oder  von  Texturveränderungen  der  Magenwand. 

Bei  Star*  er  Dilatation  ntninit  der  Magen  einen  grossen  Theil  der 
Bauchhöhle  ein  und  erstreckt  sich  namenthch  weiter  nach  abwärts  als 
normal ;  ist  sie  sehr  bedeutend,  so  reicht  er  von  der  linken  ZwerchfcU- 
kuppe  bis  an  die  Symphyse,  so  dass  er  sogar  die  Blase  comprimirt 
und  nahezu  sämmthche  Dünndarmschlingen  bedeckt.  Die  Unke  Hälfte 
der  kleinen  Curvatur  steht  in  directer  Verlängerung  des  Oesophagus 
der  Wirbelsäule  parallel;  der  Pylorustheil  derselben  setzt  sich  in 
spitzem  Winkel  davon  ab  und  zieht  nach  oben  gegen  die  Leber.  Die 
grosse  Curvatur  liegt  bis  zur  Urabiegungsstelle  in  die  Pars  pylorica 
der  Unken  Bauchwand  an.  Der  Pylorus  ist  naehr  oder  weniger  nach 
abwärts  gezerrt,  das  Ligamentum  hepato-duodenale  verlängert.  Je  nach 
der  Genese  sind  die  Häute  des  Magens  durchgeheuds  verdünnt  oder 
aber  theilweise,  namentlich  in  der  Pars  pylorica,  verdickt. 

Erworbene  Verengerungen  des  Magens  sind  entweder 
Folgezustände  von  Verminderung  der  Arbeit  des  Magens  bei  mangel- 
hafter Xahrungszufuhr,  oder  von  Ulcerationen ,  Entzündungen  und  Ge- 
schwulstbilduugen  desselben,  welche  ihren  Ausgang  in  narbige  Indura- 
tion und  Schrumpfung  nehmen.  Endhch  kann  auch  eine  Entzündung 
des  Bauchfells  mit  Ausgang  in  Schrumpfung  (Peritonitis  deformans) 
eine  Verkleinerung  des  Magens  herbeiführen. 

Stenosen  des  O  s  ti  u  ni  pyloricum  kommen  vornehmlich  durch 
vernarbende  runde  Magengeschwüre  und  Neubildungen  der  Schleimhaut, 
sowie  durch  alle  jene  Processe  zu  Stande,  welche,  wie  dies  namentlich  bei 
ulcerireiidem  Carcinom  vorkommt,  zur  Verhärtung  und  Vertlickung  der 
Magenwände  führen. 

Partielle  Formveräuderungen  haben  ihre  Ursachen  in  ort- 
Uchen  Erkrankungen.  Bei  Vernarbung  von  Geschwüren  bilden  sich  oft 
da  und  dort,  besonders  au  der  kleinen  Curvatur,  Einschnürungen  und 
Retractioneu,  so  dass  der  Magen  eine  Sanduhrform  erhält.  Bei  hoch- 
gradiger Schrumpfung  der  kleinen  Curvatur  wird  die  Cardia  dicht  an 
den  Pylorus  herangezogen.  Auch  ausserhalb  der  Magen wan düng  in  der 
Umgebung  derselben  ablaufende,  vernarbende  Entzündungsprocesse 
können  Difiormirungen  des  Magens  nach  sich  ziehen,  ebenso  auch  Ge- 
schwulstbildungen in  der  Magenwand. 

Divertikel  des  Magens  sind  sehr  selten. 

Lageveränderungen   des  Magens   sind  entweder   durch  Ver- 
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&oderuiigeii  der  Xacbl>arschaft  des  i^f;*—  oder  durch  ErkrankimgeB 

des  Magens  seli)st  bedingt. 

Erhei)liche  Verdicknns:en  der  Xagennünde  sind  am  häufigsten 
durch  carciiioniatösc  Neubildungen  (vergL  §  199)  bedingt  und  betreffen 
meist  die  Pars  pylorica.  Die  Verdickung  der  Magenwand  kann  dabei 
sowohl  durcli  krebsige  Wucherungen  als  durch  Bindegewebsneubildang, 
zum  Theil  auch  durch  Hypertrophie  der  Moscularis  bedingt  sein.  Ent- 
zündliche Proc^sse  führen  nur  sehr  selten  zu  l>edeutender  Verdickung 
und  Verliärtung  der  Matjenwände  (vergl.  §  195). 

Hj-pertrophle  der  Masoularis  des  Magens  cmtwickelt  sich  am 
häutigsten  in  Folge  von  Verengerung  des  Prlornsostiiims  ^  kann  sich 
iDdessen  auch  in  Folge  von  krebsiger  und  entzümilicher  MageDerkranknng 
sowie  von  functionellen  Störungen,  die  ohne  nachweisbare  Pylorusstenose 
verlaufen,  entwickeln.  Sie  betrifft  vornehmlich  die  Pars  pylorica ,  deren 
Musculatur  unter  Umständen  eine  ganz  bedeutende  Dicke  erreichL 

Atrophie  der  Ma^enwände  findet  man  bei  kachektischen  Zustän- 
den, sowie  bei  Dilatation  des  Magens.  Unter  ähnlichen  und  anderen 
Verhältnissen  beobachtet  man  an  den  Muskelzellen  auch  fettige  Entar- 
tungen. Nach  R-  Maikr  kommt  auch  Kolloidmetimorphose  der  Muskel- 
zellen vor.  Bei  hyperplastischen  Zuständen  des  Bindegewebes  ist  das 
Muskelgewebe  ebenfalls  nicht  selten  atrophisch  und  das  DrOsengewebe 
der  Mucosa  vermindert  und  d^enerirt  (vergl.  §  195). 

Literatur  über  Missbildungen  und  erworbene 
Formveräuderungen  des  Magens, 
^^^'"^•i  Mmgemerwtientmg  bnm  KimtU,  Ja}trz Anrieht  tUt  KmdgnpialtM  Bern  ISSS. 
SvUd,  Dit  KraJtkekem  da  Magtma,  Berim  1S88. 
Xuanaal,  Dtirk.  ArdL  f.  Ui.  Med.   FI. 
tmmu,  Dim  oHffe&ormt  Stemot*  dt*  PyUmtt,  Tilmige^  1*79. 
I>«ixb«,    Du    KraniknUm   de»    Xoffttu,    Handh.  der    tptc.   Buhot.    9tm    w.  Ziem^atm    F//,  mmI 

lAsch,  ArA  f  klin    Med.  ÄXIII  und  XXXJJI 
XAehon,  Contrii.  i  Fitmde  da  la  ddatat»m  dt  tMiommc  «ket  U»  «nfiutU,  Ot»iw   ISST. 
j'^*'.  Bv,  Ai,gAonm  l^Urmmmam,  Tirtk.  Arek.  lOS.  Bd. 

"Mwerek.  ByptHnfUtekt  Am«  *•  i^bna,  i>.  Jbrtk^  f  *«»   »**-  ^^  »»'8- 
Pvnxoldt,  />M  MagmmwitmwHQ^  EHamfe»  1875. 
Pntik,  Zur  AttMofit  der  Mmpmtrwmitrmf,   FöyA.  Arch    114.  Bd- 
JJ"»^«».  I>i*  mMarüOtat   VerricktmMgok  da  men*<-UicKem.  Möge—,  »n»dmrf  ISftS. 
"i«bM»t,  Dt  U  ddmtmtion  de  taUmmg,  flm»  1888 

^-    Corrosionen,  Degenerationen  und  Entzündungen  des 

Magens. 

§  194.  Werden  Speisen  und  Getränke  aufgenommen,  so  bleiben  sie 
"D  Magen  kürzere  oder  längere  Zeit  hegen  und  werden  theils  von  der 
Schleimhaut  resorbirt,  theils  durch  den  Pförtner  in  den  Dünndarm  ge- 
schafft, viele  von  den  genossenen  Substanzen  indessen  erst,  nachdem  sie 
fo^r  dem  Einfluss  des  Magensaftes  bestimmte  Veränderungen  erlitten 
haben. 

I>ie  Ingestn  üben  stets  einen  gewissen  Reiz  auf  die  Magenwände, 
wamenthrh  auf  die  Schleimhaut,  aus,  und  es  äussert  sich  dieser  Einfluss 
■^.«»niehmÜch  durch  die  Auslösung  der  dem  Magen  zukommenden  Func- 
^onen,  wobei  sowohl  die  Muscularis  als  die  Schleimhaut  in  Thätigkeit 
^"tt.  letztere  vornehmlich  dadurch,  dass  ihre  Drüsen  Secret  liefera, 
^^brend  das  Ob«riiächenepithel   mehr  oder  weniger  Schleim  producirt. 

Unter  den  Sulrstanzen,  welche  in  den  Magen  gelangen  können,  giebt 
«  «ehr  viele    welche  schon  vermöge  ihrer  chemisch-physikalischen  Be- 
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schafFeBheit  einen  pathologischen  Reiz  auf  die  Magenwand  ausüben,  und 
es  können  auch  schon  die  gewohnten  Nahrungsmittel ,  wenn  sie  zu 
kalt  oder  zu  heiss  genossen  werden,  schädlich  wirken,  Unter  den  Sub- 
stanzen^  welche  I>ei  Genuss  in  dieser  oder  jener  Form  schädlich  wirken, 
sind  vornehmlich  diejenigen  zu  nennen,  welche  zu  den  Aetzgiften 
gezählt  werden,  femer  alle  Substanzen,  welche  stark  wasserentziehend 
wirken. 

Werden  von  den  gewohnten  Nahrungsmitteln  übermässige  Mengen 
in  den  Magen  eingeführt ,  so  dass  der  Magen  sie  nicht  bewältigen, 
d.  h.  in  normaler  Weise  verdauen  und  nach  einer  gewissen  Zeit  weiter 
befördern  kann,  so  können  auch  daraus  schädliche  Einwirkungen  auf 
die  Magenschleimhaut  entstehen  Besonders  intensiv  werden  diese  schäd- 
lichen Einwirkungen  dann  sich  gestalten,  wenn  der  Magen  aus  irgend 
einem  Grunde,  etwa  in  Folge  von  Pylorusenge  oder  von  Schwäche  der 
Musculatur  oder  von  bindegewebiger  Verhärtung  der  Wände,  sich  seines 
Inhaltes  zu  keiner  Zeit  völlig  zu  entledigen  vermag,  und  wenn  im  Inhalt 
des  Magens  sich  Mikroorganismen  befinden,  welche  Gährungen,  z.  B. 
mikbsauere,  buttersauere  oder  essigsauere  Gährungen,  oder  faulige  Zer- 
setzungen bewirken,  deren  Producte  schädigenti  auf  die  Schleimhaut  eiu- 
wirken  und  die  Functionen  des  Magens  stören  und  hemiiien- 

Die  pathologisehi'D  £inwirkanja:eii  tod  Selten  des  Miig;enin- 
haltes  können  sowohl  eine  abnorme  Steigerung  als  auch  eine  Schwächung 
und  Aufhebung  der  Magcnfunctionen  betüngen.  Viele  führen  indessen 
auch  zu  anatomisch  nachweisbaren  Veränderungen,  so  namentlich  zu 
Hyperämie,  vermehrter  Schleimproduction,  Degene- 
ration des  Deckepithels  und  der  Drüsenzellen,  Entzün- 
dungen sowie  zu  mehr  oder  weniger  au^edehnter  Gewebsnekrose. 

Am  intensivsten  sind  die  Veränderungen  der  Magenwände  bei  der 
Einwirkung  toh  ketzsltt^n ,  welche  je  nach  ihrer  Concentration  so- 
wohl Corrosioneu  oder  Verschorfungeu  als  auch  Degene- 
rationen und  Entzündungen  verursachen  können .  Oft  erstrecken 
sich  die  Veränderungen  auch  auf  den  Mund,  den  Pharynx  und  den 
Oesophagus ,  sowie  auf  den  Dünndann ,  indem  die  Schleimhaut  des 
letzteren  gegen  ätzende  Substanzen  selbst  bei  starker  Verdünnung  der- 
selben sehr  emptindlich  ist. 

In  starker  Concentration  bewirken  Aetzgifte  eine  Verschorfung 
(A,  Lesser).  Bei  Schwefelsäure  ist  dieselbe  grauweiss,  derb,  trocken 
und  brüchig.  Die  einzelnen  Elemente  sind  gleich  nach  der  Verschorfung 
noch  erhalten ,  aber  trübe.  Aehnlich  ist  der  Schorf  bei  Salzsäure. 
Salpetersiiure  erzeugt  gelbe  und  orangefarbene  Verschorfung.  Weniger 
stark  geätzte  Theile  sind  hellviolett  oder  grauweiss  geförbt. 

Oxalsäure  bewirkt  nur  kleine,  oberflächliche,  weisse  oder  grauweisse 
Verschorfung. 

Concentrirte  Kalilauge  wirkt  ähnlich  wie  Schwefelsäure,  nur  sind 
die  Schorfe  weniger  Ijrüchig.  Bei  langer  Anwesenheit  von  Alkali  werden 
die  von  ihm  berührten  Theile  transparent. 

Sublimat,  Carbolsäurc  und  Arsenik  erzeugen  weisse  Aetzschorfe. 

Die  Mineralsäuren  und  Alkalien  bewirken  die  tiefgreifendsten  Ver- 
schorfungen.   Es  können   nicht   nur  säramtliche  Mageuhäute  absterben, 
sondern   es   kann   die  Ertödtung  und  grauweisse  Verfärbung  auch  auf 
_        die  Nachbarorgane,  namentlich  auf  Leber  und  Milz,  übergreifen,  so  dass 
■        sie  am  Orte  der  Wirkung  wie  gekocht  aussehen, 
ft  In  der  Umgebung  des  Schorfes,  sowie  au  solchen  Stellen,  wo  die 
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Aetzgifte  in  diluirter  Form  zur  Einwirkung  gelangten,  stellt  sich  eine 
mehr  oder  minder  heftige,  häufig  hämorrhagische  Entzündung  ein.  Da- 
her kommt  es,  dass  die  afficirten  Theile  später  braun,  braungrün  und 
schwarz  aussehen.  Mit  der  Entzündung  tritt  auch  eine  Erweichung  des 
Schorfes  ein,  namentlich  frühe  bei  Säuren,  weniger  bei  Alkalien.  Weiter- 
hin wird  das  abgetödtete  Gewebe  abgestossen  und  verflüssigt. 

Heftige  Entzündungen  erregen  namentlich  die  Mineralsäuren,  weni- 
ger Oxalsäure,  Sublimat,  Carbolsäure  und  Arsenik.  Doch  ist  zu  be- 
merken, dass  letztere  oft  eine  starke  Schleimproduction  bewirken,  und 
dass  die  schorfartigen  derben  Bildungen,  welche  die  Innenfläche  des 
Magens,  namentlich  auf  der  Höhe  der  Schleimhautfalten,  bedecken,  zum 
Theil  nichts  anderes  als  coagulirte  Schleimmassen  darstellen.  Nach 
Beobachtungen  von  Kaupmann  können  sich  nach  Sublimatvergiftung 
Kalkkrümel  im  Epithel  ablagern  und  gelblich  -  weisse  Fleckchen  bilden. 

Stirbt  der  Vergiftete  nicht,  so  kann  der  Process  unter  Narbenbil- 
dung heilen.  An  Stellen,  wo  die  Aetzmittel  stark  gewirkt  haben,  kann 
die  Drüsenschicht  ganz  zu  Grunde  gegangen,  die  Muscularis  mucosae 
und  die  Submueosa  verhärtet  sein.  Ist  durch  die  Aetzung  nur  die 
innere  Lage  der  Mucosa  zerstört  worden,  so  enthält  danach  das  narbig 
indurirte  Gewebe  noch  Drüsenreste,  welche  zum  Theil  zu  kleinen  Cyst- 
chen entartet  sein  können,  so  dass  die  Innenfläche  der  Narbe  dicht  mit 
Cystchen  besetzt  ist.  Bei  ausgedehnten  Verschorfungen  entstehen  manch- 
mal hochgradige  Stenosen  des  Magens  und  des  Darmes. 

HSmatogene  Degenerationen  der  Magenschleimhaut  kommen  na- 
mentlich im  Verlaufe  von  Infectionen  und  Intoxicationen ,  z.  B.  von 
Variola,  Sepsis,  Typhus  abdominalis,  ulceröser  Lungentuberculose  und 
Phosphorvergiftung,  chronischer  Bleivergiftung,  Nephritis  vor,  und  sind 
namentlich  durch  trübe  Schwellung  fettige  Degeneration  und 
Desquamation  der  Drüsenepithelien,  welche  der  Magenschleim- 
haut ein  trübes,  weissliches  Aussehen  geben,  gekennzeichnet.  Zuweilen 
sind  auch  Schrumpfungen  oder  Quellungen  und  Vacuolenbildung  zu  beob- 
achten. Diese  Veränderungen  können  sich  mit  entzündlicher  In- 
filtration und  Bindegewebswucherung  combiniren,  so  nament- 
lich bei  Magenerkrankung  bei  Phthisis  (Marfan,  Schwalbe,  Stinzing). 
Letzteres  dürfte  zum  Theil  durch  verschlukte  Sputa  verursacht  werden. 

Bei  Amyloidentartung  anderer  Organe  ist  zuweilen  auch  der  Blut- 
gefässbindegewebsapparat  der  Magenschleimhaut  der  Sitz  von  Amy- 
loidablagerung. 

Literatur   über  die  Wirkung    von  Aetzgiften  und  anderen 
Giften  auf  den  Darmkanal. 

Böhm,  Handb.  d.  »pec.  Pathol.  von  v.  Ziemuen  XV. 

CMpar-Liman,  Handb.  der  gerichtlichen  Medicin,  Berlin  1889. 

Ebstein,   üeber  die    Veränderungen,   welche  die  Magentchleimhaut  durch  die  Einverleibung  von 

Alkohol  und  Photphor  in  den  Magen  erleidet,    Virch.  Areh.  55.  Bd. 
Pilehne,    Ueber  die   Entstehung   der  pathologiach-anatomitchen   Veränderung    des    Magen»  hei 

Araenikvergiftung  und  über  die  chemische  Theorie  der  Arseniktcirhung,  Virch.  Arch.  83.  Bd. 
Kaofmann,  Die  Sublimatvergißung,  Breslau  1888,  und  Virch.  Areh.  117.  Bd.   1889. 
Leiter,  Die  anatomischen   Veränderungen  des   Verdauungshanais  durch  Aetzgifte,   Vireh.  Areh. 

83.  Bd.  1881. 
Letnlle  et  Vaqaei,  Empoisonnement  par  l'aeide  chlorhydrique,  Arch.  de  phys.  1  1889. 
Lewy,  B.,    Zur  patholog.  Anatomie   des   Magens    (Salpetersäurevergiftung),    Beitr.    z.   pathol. 

Anat.  von  Ziegler  I,  Jena  1886. 
Ldieh,  AUg    Wien.  med.  Zeitung  1881. 
Kaier,  B.,   Untersuchungen  über  Bleivergiftung,    Virch.  Arch.  90.  Bd. 
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Sacht,  Zmt  KentUnisM  der  MagentehlamhahA  in  kranichaßen  Zvitänden,  Arfh.  f.  exper,  Patho- 

logte  XXll  1887. 
Vixoltow,    Charit*- Annaicn    VI  1881  .    %a%d    Der  Zuitand   de»  Magetit  bei  Photphorvergiftuny, 
Vireh.  Arch.  $1.  Bd 

Literatur    über   secundäre    Magen veränderuügen    bei 
Inf ec tioDsk rankheiteu  und  andern  Erkrankungen. 

Edinger,  Zur  Kemnbus*  der  DrüumdUn  de»  Magern,  Arch.  /.  mikrotk.  AnaUntti*  XVIL 

Fanwick,  W.,    Geber   den  ZtuammuMhang   einiger  krankhafter  Zustände   de»  Magens   mit  an- 
deren Organerkrankungen,    fireh.  Arek.   118.  Bd    1889. 

Kapffer,  Epithel  und  Ifrüsen  des  vtemtekHeken   Magen».   München  1883. 

M&rfui,   Trovble*  et  Usicm*  gastriques  dans  la  phihigie  pttlmonaire.  Pari»  1887. 

Saolu,    Zur  Kenntniss   der  Maget>$cfUeimüiaid    tn  krankhaften  Zuständen,  Areh.  f.  exper.   Pa- 
thologie ÄXIX  1888 

Behwab«,  IHe  Oastriti*  der  Phthisiker,    Vireh    Arch.   117     Bd. 

Bmimov,    üeber  Gattriti»  membranaeea  und  diphlheritica,   Vireh.  Arch.    113.    Bd. 

Stimiag,  Zur  Struetur  der  erkrankten  Mayensekleimhavt,  Miinch.  med.    Woduntchr.  1889. 

§  195.  Die  Entzündungen  des  Magens  sind  nieisteus  durch  Ver- 
änderungen seines  Inlialts  (vgl.  §  194)  verursacht,  doch  kommen  auch  häma- 
togene  gastritische  Processe  vor,  und  es  können  unter  Umständen  auch 
Entzündungen  der  Umgebung  auf  die  Magen  wand  übergreifen.  Hat  sich 
im  Magen  durch  irgend  welche  schädliche  Einflüsse  eine  acute  ka- 
tarrhallseht^  drastritis  eingestellt  und  ist  dieselbe  noch  frisch,  so  ist 
die  Schleimhaut  dunkelrotti  und  geschwellt  und  kann  da  oder  dort 
kleine  Häuiorrhagieen  zeigen.  Die  Obertiäche  ist  mit  einem  glasig-zähen, 
fadenziehenden  Belag  bedeckt,  welcher  aus  Schleim,  schleimig  degene- 
rirten  Epithelzellen  und  aus  llundzellen  besteht.  Das  Cylinderepithel 
der  DrüsenausführuDgsgänge,  welches  schon .  normaler  Weise  grosse 
MengCD  von  Schleim  aus  seinem  Protoplasma  producirt,  zeigt  die  höch- 
sten Grade  der  Verschleimung  und  ist  vielfach  in  Desquamation  be- 
griifen.  Das  Epithel  der  Lal.»drüsen  liegt  regellos  im  Lumen  derselben 
und  ist  stärker  als  gewöhnlich  gekörnt.  Die  Blutgefässe  des  interglan- 
dulären Bindegewebes  sind  hochgradig  gefüllt,  das  Gewebe  selbst  /ellig 
infillrirt,  zuweilen  da  und  dort  von  Hämorrhagieeu  durchsetzt,  nament- 
lich in  der  Umgebung  der  venösen  Gefässe.  Auch  das  subglanduläre 
Gewebe,  nicht  selten  auch  die  Submucosa,  ist  stellenweise  iniiltrirt,  und 
in  den  Ljinphgefässen  sind  die  Endothelien  geschwollen,  desquamirt 
un»l  zum  Theil  mehrkeniig.  Diese  Entzündungserschein ungen  sind  bald 
über  den  ganzen  Magen  ausgebreitet,  bald  mehr  local  auf  einzelne  Herde, 
nicht  selten  auf  die  Pars  pylorica  beschränkt. 

Kntp5se  nnd  diphtlierltische  l^ntzflndnngen  sind,  sofern  man 
von  den  durch  Aetzungen  (§  194)  bedingten  Magenveränderuugen  absieht, 
selten.  Am  häufigsten  kommen  sie  bei  Diphtherie,  Scharlach  und 
Blattern  und  bei  septischer  Infection  des  Xabels  von  Neu- 
geborenen zur  Beobachtung.  Die  krujHisen  Exsudate  bilden  mehr  oder 
weniger  umfangreiche,  nur  selten  indessen  über  einen  grossen  Theil 
des  Magens  sich  ausbreitende  graugelbe  oder  weissliche  Membranen, 
welche  der  gerötheteu  Schleimhaut  aufliegen.  Bei  Diphtheritis  nekro- 
tisireu  entweder  nur  die  oberflächlichen  Schichten  in  Form  kleiner  grauer 
Herde,  oder  es  greift  die  Nekrose  in  die  Tiefe,  so  dass  streckenweise  die 
ganze  Mucosa  in  einen  weissen  oder  grauen  oder  schwärzlichen  Schorf 
verwandelt  wird. 

Die  grosse  Mehrzahl  der  Magenentzündungen  sind  vorübergehende 
Aflfectionen,  welche  in  Heilung  ausgehen,  doch  kann  der  Process  auch  als 
ein  chronisches  Leiden  auftreten  und  zu  dauernden  Veränderungen  führen. 
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Zuichst  kann  die  entzündliche  Infiltration  sowie  die  Desqi 
der  Zerfall  des  Epithels  höhere  Grade  erreichen.   Hält  der 

längere  Zeit  an  nnd  wird  die  Regeneration  des  Epithels  eine 
_  so  kann  sich  schliesslich  eine  partielle  VerÖdong  des 

Wt liciB^ewebes  einstellen.   Gewebsvereitening  und  diphtberi tische  Ver- 
itffcwfnwg  tehren  aoch  zu  Zerfall  des  Bindegewebes^  und  es  sind 
aadi  •liftHig  sich   einstellende  dichtere   hämorrhagische   InültrationeD 
vn  Gewebsnekrose  und  Gewebsauflösung,  welche  uuter  dem  ^ 
da  Magensaftes  sich  vollzieht  (vgl  §  197),  gefolgt     Alle  diese  ^ 


flihren  schliesslich  zu  einem  mehr  oder  minder  weit  gebenden 
VcftaM  TOD  Schleimhautgewebe,  welcher  je  nach  der  Genese  bald  über 
i^fjmui  Bezirke  sich  ausbreitet,  bald  nur  kleinere  umschriebeiie  Teile 
iMlnfft  und  als<laim  zunächst  in  der  Form  von  oberflächlichen  oder  auch 
ririferfifiiiiden  (leschwilreu  auftritt. 

In  welcher  Weise  bei  Sectionen  sich  vorfindende  Defecte  der  Magen- 
it  entstanden  sind,   lässt  sich  nicht  immer  bestimmen ,  indem 
chronische  Katarrhe,   hämorrhagische   und  diphtheritische 
Vciiüiüi fangen  schliesslich  zu  ähnlicheQ  Endresultaten  führen  können. 


Kg.ti€.     Atrophie  der  MM^«Dichlftimh*at  mit  Poljposi».     a  Konnal 
Muco«».    *  AtruphUcbe  gUti«  Macosa.     c  Polypen.     KatOrl.  Grösse. 
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Atrophie  der  Magenschleimhaut  nach  Gastrida. 

Nicht  selten  ist  der  Befund  einer  mehr  oder  minder  bedeutenden  Atro- 
phie der  9[ag:eiischleiiiLhaut  zu  erheben  und  kann  sowohl  als  eine  für 
sich  bestehende,  als  auch  andere  Processe,  namentlich  Krebsgeschwüre 
begleitende  Veränderung  auftreten.  Geringe  Grade  diffuser  Atrophie 
entziehen  sich  bei  der  makroskopischen  Untersuchung  des  Magens  der 
Erkenntniss.  Bei  höheren  Graden  der  Atrophie  ist  die  Schleimhaut 
bald  auffallend  <iünu  und  glatt  (Fig.  246  &),  bald  ist  sie  mit  kleinen 
Höckern,  Leisten  und  grösseren  pohp<>sen  Erhebungen  (c)  besetzt,  so 
dass  man  den  Zustand  als  Polyposis  Teiitricull  oder  auch  als  Etat 
mamelonne  bezeichnet. 

Wo  die  Schleimhaut  glatt  und  ilünn  ist,  da  hat  auch  das  Drüsen- 
gewebe mehr  oder  weniger  (Fig.  247  a  und  Fig.  248 aa,),  abgenommen 


Fig  247.  Durcbachniu 
darch  einen  Mmgen  mit 

naissig  Atrophi- 
scher, indurirter 
M  B  e  o  s  &.  a  MacoaSr 
deran  Drüsen  (<)  Atro- 
phisch nud  deren  Binde- 
gewebe [J)  hTpertropbisch 

sind,  b  Submacos*. 
e  Moscnioris.  In  Alkohol 
{•birteces,  mitHImatoxy- 
Uii  gefärbte«,  ia  Ksnada- 
b&lsAm  eioge»cblos»eQc> 
Prip«r*t.     Vergr.  8. 


und  es  kommen  Fälle  vor,  in  denen  über  grössere  Bezirke  die  Schleim- 
haut ganz  (irüsenlos  ist  oder  nur  noch  ganz  vereinzelte  Drüsen  (Fig.  248a  jX 
von  denen  zuweilen  ein  Theil  cystisch  verweitert  ist,  einschliesst,  so  dass 
die  Mucosa  wesentlich  nur  aus  Bindegewebe  besteht.  In  anderen  Fällen 
ist  der  Drüsenschwuud  geringer,  so  dass  die  Magenschleimhaut  nur  etwa 
um  ein  Drittel  oder  die  Hälfte  gegen  die  Norm  verdünnt  erscheint 
(Fig.  247  a).  Es  kommen  auch  Fälle  zur  Beobachtung,  in  denen  eine 
massig  atrophische  Schleiudumt  noch  umschriebene,  flache,  nicht  scharf 
abg^renzte  Geschwüre  bildende  Defecte  enthält,  in  deren  Gebiet' ^die 
Drüsenschicht  ganz  fehlt. 


■^'^'^■^^^^ 


Fig.  S4S.  Durchschnitt  durch  eine  Mageowaad  mit  boehgradig  atrophi- 
scher Schlei  mbftut.  a  a^  DrQsenschicht  der  Atrophischen  Mucosa.  b  Moscalaris 
moeosa«.  d  Submucosa.  e  Mui^cnUris.  In  Alkohol  gebirtetes,  mit  KArmin  gefärbtes,  ia 
KAnAdAbAltatn  eingelegtes  Präparat.     Vergr.   16. 
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Der  Magen  ist  bei  ausgebreiteter  Atrophie  der  Mucosa  gewöhnlich 
erweitert,  seltener  verkleinert. 

Das  Bindegewebe  der  atrophischen  Schleimhaut  erscheint  bald  nur 
wenig,  bald  erheblich  verändert  und  kann  sowohl  in  den  tiefen  als  auch 
in  den  oberflächlichen  Schichten  hyperplasirt  (Fig.  241  d)  sein,  so  dass 
man  von  einer  atrophischen  Induration  sprechen  kann. 

Zuweilen  enthält  die  Mucosa  auch  kleinzellige  Infiltrationsherde, 
mitunter  auch  Pigmentkömer,  welche  der  Innenfläche  des  Magens  eine 
graue  Färbung  verleihen.  Mitunter  liegen  im  Gewebe  auch  eigen thüm- 
liche  hyaline  Schollen. 

Das  Epithel  der  Drüsen  kann  zur  Zeit  des  Ablaufs  entzündlicher 
Processe  zum  Theil  in  Degeneration  begriffen  sein.    Nach  abgelaufener 

Erkrankung  enthalten  die  Drüsen  oft 

#  lÄi  ^  nicht  nur  in  den  Ausführungsgängen, 
^  ^f^^S^''^^'^--^  &''      sondern  auch  in  den  tiefen  Schleim- 

V  ^'^JW!;>''^^''rvafe<^>^^^'      hautlagen  hohes  Cylinderepithel  (Fig. 

mH^*^   ^~^§^^^  ^^^  ^^^  ""^  ®^  ^^""^  *"^^  ^^®  cystisch 

JBmfei./-:.r,v-;-^»'ii^^!^  dilatirten  Drüsen  mit  Cylinderepithe- 

^^^KKUIS^0^^'^i^^^)tmm  licn,  die  oft  die  Form  von  Becherzellen 

^^^■■11^^^- ;:V  >^[  (Fig.  249  c)  haben,  ausgekleidet 

f^VH^H|^^^^^p^  Enthält  eine  atrophische  Schleim- 

y'^HMBU^^,  ^^^^  polypöse  Erhebungen,   so  be- 

*  ^^H       ^  stehen  dieselben  bald  aus  Resten  we- 

"  nig,  bald  auch  wieder  stark  veränderter 

Fig.  249-  Schnitt  aus  einem  Magen-    Schleimhaut.    Schr  häufig  ist  inuer- 

polypan.     o  Drüsenschl«uche    mit  Cy-  halb    der  Polypen    SOWOhl   das   Binde- 
linderepithel.  6  Zellig  inflltrirtes  Stroma.  gewebe    (Fig.    247  d),    als   auch    das 
e  PapiI15se  Wucherungen  innerhalb  einer  ^   .,  ?  i.     j.    ^   j.  j. 
cystiach  entarteten  Drü.e.     HÄmatoxylin-  DrÜSCUgewebe  geWUChcrt,  letztCrCS  ZU- 

präparat.    vergr.  300.  glcich  atypisch  gebaut,  vielfach  cystisch 

degenerirt.  Zuweilen  haben  sich  iö 
den  Cysten  papilläre,  mit  Cylinderepithel  bekleidete  Wucherungen 
(Fig.  249  c)  gebildet. 

Das  Bindegewebe  der  Submueosa  und  der  Muscularis  ist  in  den 
meisten  Fällen  von  Atrophie  der  Schleimhaut  nicht  erheblich  verändert, 
zuweilen  indessen  etwas  hypertrophisch  und  bei  bestehender  Entzündung 
auch  da  oder  dort  zellig  infiltrirt.  Stärkere  hypertrophische  Ver-  . 
dickungen  des  Bindegewebes  der  Submueosa  und  der  Muscularis  sind 
fast  immer  Folgezustände  krebsiger  Erkrankungen  (vergl.  §  199),  doch 
kommen  namentlich  nach  Aetzungen  nicht  unbeträchtliche,  meist  mit 
Schrumpfung  des  Magens  verbundene  Bindegewebshypertrophieen  der  ge- 
nannten Magenhäute  vor  und  es  können  in  sehr  seltenen  Fällen  auch 
andere  entzündliche  Magenerkrankungen  zu  einer  fibrösen  Verhärtung 
der  Magenwände  führen. 

Alle  hypertrophischen  Bindegewebswucherungen,  auch  diejenigen, 
welche  im  Gefolge  krebsiger  Erkrankungen  sich  einstellen,  betreffen  meist 
die  Pars  pylorica  des  Magens.  Die  Musculatur  ist  im  erkrankten  Bezirk 
verdickt,  kann  indessen  auch  unter  der  Bindegewebswucherung  atrophiren. 

Literatur  über  Gastritis  und  Atrophie 
der  Magenschleimhaut. 

Britsaxid,  Du  pcHyadinome  gastrique,  Arck.  gin.  de  med.  1885. 
Ewald,  Klinik  der   Verdauvngskrankheiten  II,  Berlin  1888. 
Fenwick,  On  atrophy  of  the  stotnach  etc.,  London  1880. 

Eanot  et  Oombanlt,  £tude  sur  la  gaUriU  chronique  avec  sclerose  sousmuqueuse  hypertrophiqne 
et  räro-piritonite  caUeuse,  Areh.  de  phyt.  IX  1882. 
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LkO^rhlUll.   Em  Faü  von  Gastritii  chronica  cyttica  proliftrani,    Virch.  Arch.   116    Bd. 
Lewy.  B.,  ChronUehe  Gatträü  mii   Atrophie  der  Mucota,  Beitr.  z.  path.   Anat.  u.   flky».  wm 

Ziegler  trnid  Natae^rek,  I,     I88fi,    und    Ein  Fall    con    voiUtändigrr   Atrophie    der  itagm 

tehUimhoMt,  Berl.  Um.    H'oehernchr.    1887. 
XenetrJer,  De»  poltfadinomM  ga$triqiut  etc.,  Arch    de  phyi.  l  1888 
Meyer,  Zur  KenfUn**$  der  sog.   Magenatroptäe,  Ztittrhr.  f.  klm    Med.   .\'VJ  1889. 
Hothiia^el,  CirrhotUehe  V'erkUintrvng  des  Mayen»  umd  Sekmmd  der  Labdrüsen^  Dttek.  Arek. 

J    klin.    Med    84.  Bd. 
Boafoni,  Un  ea»o  d"ät/iamm<uiotie  cirrotiea  dello  ttovtaeo  eon  atrojia  glandolare,  Lo  Sperim   1863, 
Thi6b»at,   Ue  iei  diUttation  de  Veetomae,   Parü  1888 

Weiter«  dietbetOlglirhe  Literatar  enthalten  §  194  und  §   196 

§  19G.  EntKÜndunjspea ,  welche  durch  speeiüsehe  Bakterien 
hervorgerufen  werden  imd  zugleicii  ein  charakterislisches  Gepräge  tragen, 
sind  im  Ganzen  im  Ma^eii  selten ,  indem  die  besonderen  Verhältnisse 
im  Magen,  wohl  voniehnilich  durch  die  Anwesenheit  des  saueren  Magen- 
saftes gegehen ,  der  Entwickelung  und  Ansiedelung  der  meisten  patho- 
genen  Bakterien  hinderlich  sind,  so  dass  die  betreffenden  specifischen 
Infectionen  nur  ausnahmsweise  eintreten. 

Dass  Diplitlierie  und  Pocken  unter  Umständen  auch  im  Magen 
zu  Entzündungen  führen,  ist  l)ereits  (i;  195)  erwähnt  worden. 

Durch  Eiterbokken  l»edingte  Infectionen ,  welche  in  Form  von 
phlegiuotiöiieu  Kiit/iiiidungen  auftreten,  sind  selten,  kommen  indesseu 
sowohl  in  Herden  als  in  diffuser  Ausbreitung  vor  und  haben  ihren  Sitz 
hauptsächlich  in  der  Submucosa. 

Bei  der  circuniscripten  Form  bilden  sich  kleinere  oder  grössere 
Abscesse,  die  nach  innen  durchbrechen.  Bei  diffuser  Ausbreitung  des 
Processes  ist  zu  Beginn  die  Submucosa  hochgradig  geschwellt  und  ver- 
dickt, die  Mucosa  bald  unverändert,  bald  massig  geschwellt.  Das  Exsudat 
der  Suliraucosa  hat  eine  sulzig-eiterige  Beschaffen beit  und  verleiht  dem 
Gewebe  eine  weisse  oder  gelblich -weisse  trübe  Färbung.  Bei  geeigneter 
Behandlung  lassen  sich  im  entzündeten  Bezirk  neben  Eiterkörperchen 
(Fig.  250a)    und  Fibrin    grosse    Mengen    von    Kokken    nachweisen, 


Fi^.  250.  Phlefrmone  ven- 
irieuli.  a  Rundielle.  6  KandieUe 
mit  Streptokokken  im  Innern 
r  Freie  Streptokokken  Mit  Oentianii- 
vlotett  und  Jod  btihandelles ,  in  Ka- 
nAdmbklüAm  einge&chlosseiief  PrApurat. 
Vorgr.   5üO. 


welche  wenigstens  in  einem  Theil  der  Fälle  der  Gattung  Strepto- 
coccus (Fig.  250c)  angehören  und  iheils  frei  im  Gewebe  liegen  (c), 
theils  von  Zellen  eingeschlossen  sind  (6).  Die  Mucosa  ist  in  massigem 
Grade  kleißzellig  infiltrirt.  Zuweilen  greift  die  Infiltration  auf  die  Mus- 
cularis  über,  namentlich  längs  tier  bindegewebigen  Septen>  Von  da 
aus  kann  die  Sertjsa  in  Mitleidenschaft  gezogen  werden.  Beide  Häute 
schwellen  tlabei  an,  und  letztere  bedeckt  sich  mit  eiterigen  oder  eiterig- 
fibrinösen  Auflagerungen. 

Nach  Verlauf  einer  gewissen  Zeit  schmilzt  das  Gewebe  der  Sub- 
mucosa ein,  und  der  Eiter  bricht  da  und  dort  durch  die  Mucosa  durch, 
so  dass  letztere  durchlöchert   wird.     Die  Muscularis   vereitert   zuweilen 
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ebenfalls.  Stirbt  der  Patient  nicht,  so  können  kleinere  Eiterherde  unter 
Hinterlassung  einer  Narbe  heilen.  Bei  grösseren  Herden  bleibt  nicht 
selten  ein  Theil  der  submucösen  Höhle  erhalten  und  wird  mit  Epithel 
ausgekleidet.  Entsprechend  den  zahlreichen  Perforationsstellen  in  der 
Mucosa  ist  die  innere  Decke  dieser  Höhle  vielfach  durchlöchert. 

Milzbraiidpastcln  (vergl.  i^  215)  sowie  typhOse  Infiltrationen 
und  OcschwQre  (vergl.  §  212)  sind  im  Magen  selten. 

Syphilis  und  Tubereulosc  localisiren  sich  ebenfalls  nur  selten  im 
Miigen.  Dagegen  kommen  bei  Lungen phthisis  oft  MagenentzüuduugeD 
vor  (Marfan),  welche  wahrscheinlich  zum  Theil  durch  die  verschluckten 
l)akteriei)haltigen  Sputa  verursacht  werden. 

Literatur  üho.r  die  spocit'i sehen  im  Magen  vorkommenden 
Bakterien  und  Magenentzündungen. 

de  Bary,  Zur  KemUtiits  der  niederen  Organitmen  im   Mageninhalt,  Arch.  f.   exper.    Puth.  XX. 

Cohn,  Uttch.  Arch.  f.  Hin.  Med.  XXXIV. 

Fraenkel,  C,     Ueber    einen  hcdl    von    Gastritit    eniphyfemntofn    acuta,    vakrurkehUivh    mgko- 

tischen   Ursprungs,    Virch.  Arch.   Il8.   Bd.   1889. 
Kondrat,  Gerhardt'»  Uandb    d.  Kinderkrankh.  IV. 
Lang,    Vorhs    über  Path.  u.    Ther.  d.  Syph.,    Wiesbaden   ISSf). 
Litten,    Ulcus  vetäriculi  tuber crdosum,    Virch.  Antt.  67.    fid 
Lösehner,  Jahrb.  f.   Kinderheilk.   18G5. 

Marfan,    2'roubles  tt  litions  gastritjura  dann  la  pht/iisic  ptdmo$taire,   Paris   1887. 
▼.  Becklinghanien,  Multiple  Nekrosen  der  MagenschleivJiaut,    Virch.  Arch    3(>.    Bd.    1864. 
Mbillon,  De  la  gastrite  phlegmoneuse,   T/iise  de  Paris  ISHri. 
Beiti,  J>ip/aherie  und  Krup,  Berlin  1877. 
Seraflai,     Contrib.    aUa  casuittica   della    tvbercnlosis  dello    stotnueo,    Ann.  clin.    JelP   Otpedale 

deyV  Incurahüi,  Napoli  1888. 
Smirnow,    Ueber  Gastritis  membranacea  und  diplitheritica,    Virch.  Anh.   113.    Bd. 
Steiner  und  Nenreater,   Prager    Viertel/ahrssehr.    18C6. 
Weitere  diesbezügliche  LAttratur  enthält  §  IS.*). 

3.  Gastromalacie.  Blutungen.  Hämorrhagische  und  ischä- 
mische Erosionen.    Rundes  Magengeschwür  oder   Ulcus 
ventriculi  et  duodeni  ex  digestione. 

^  197.  Die  Magenschleimhaut  geht  nach  dem  Tode  meist  sehr 
bald  Veränderungen  ein,  indem  die  verdauende  Wirkung  des  Magen- 
saftes auf  «las  abgestorbene  Gewebe  sich  geltend  macht.  Besonders 
rasch  tritt  dieselbe  dann  ein,  wenn  reichlich  Magensaft  oder  saure 
pathologische  Zersetzungsjjroducte  vorhanden  sind.  Wird  dadurch  die 
Magenwand  erweiclit,  inacerirt  und  aufgelöst,  so  wird  der  Process  als 
cadaverSse  Oaatromalaclc  bezeichnet. 

Zunächst  kommt  es  /ur  Aulfösung  der  Blutkörperchen  und  zu  Iin- 
bition  des  Gewebes  mit  dem  diH'undireuden  Blutfarbstotf,  welcher  bald 
eine  braune  oder  schwarze  Kjlrl)ung  annimmt,  indem  die  Säure  des 
Magens  das  Hämogloliin  in  llämatin  umwandelt.  Weiterhin  tritt  eine 
Selbstverdauung  des  Magens  ein.  Die  Schleimhaut,  sowie  auch  die 
Muscularis  und  die  Serosa  werden  in  eine  weiche,  leicht  zerreissliche, 
pulpöse,  zunderartige  Masse  verwandelt,  die  je  nach  dem  Blutgehalt  bald 
grauweiss,  bald  grau,  ))ald  graulichschwarz  bis  dunkelschwarz  aussieht. 
Fasst  man  den  Magen  an,  so  bricht  häufig  der  Inhalt  desselben  durch. 
Ab  und  zu  greift  die  Maceration  noch  über  das  Gebiet  der  Magenwände 
hinaus ,  so  z.  B.  auf  das  Zwerchfell.  Es  kann  sogar  geschehen ,  dass 
Magenwand  und  Zwerchfell  zugleich  zersetzt  werden,  so  dass  der  Magen- 
inhalt sich  in  die  Brusthöhle  ergiesst.    Am  häufigsten  beobachtet  man 
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diese  postmortale  Mageuerweichung  bei  Kindero,  in  deren  Magen  reich- 
lich Mild»  vorliaiideu  ist, 

Ist  der  Inhalt  des  Magens  reich  an  Säure,  und  ist  die  Circulation 
innerhalb  der  Magenschleimhaut  geschwächt,  so  kann  unter  Umständen 
eine  V  e  r  d  a  u  u  n  g  und  M  a  c  e  r  a  t  i  o  n  schon  während  des  Lebeus  siich 
einstellen ;  doch  ist  es  auch  in  dieseiu  Fälle  meist  eine  sub  finem  sieb  ein- 
stellende Ersclieiuuug. 

Winl  in  irgend  einem  Bezirk  des  ol)ertlächlich  gelegenen  Theils  der 
Magenschleimhaut  die  Circulation  schwerer  geschädigt  und  aufgehoben, 
so  niaciit  sich  ebenfalls  sehr  bald  die  verdauende  Wirkung  des  Magen- 
saftes geltend  und  führt  zu  einer  Auflüsung  des  durch  ilie  Circulations- 
störung  abgestorbeneu  Gewebes  und  damit  zu  einer  Krosloii  oder  Oe- 
schvi  ürsbildung.  Siebt  man  von  dert  durch  Aetzung  (§  194)  und 
Entzündung  li;  195  u.  §  196)  bedingten  Schädigungen  der  Schleimhauli 
ab,  so  sind  schwerere  Circulationsstörungen  sicherlich  am  häutigsten  durch 
Blutungen  bedingt,  und  zwar  durch  solche,  welche  nicht  nur  zu  einem 
Erguss  von  Blut  an  die  OberÜäche,  sondern  zugleich  auch  zu  einer 
blutigen  Intiltration  der  Schleimhaut  selbst  führen.  Unter  Umständen 
kann  auch  eine  durch  Arterienverengeruug  und  -Verschluss  bedingte 
Iseh^mie  zu  einer  localen  Nekrose  der  Mucosa  und  damit  zu  Geschwürs- 
bildung  führen. 

Die  Magenschleimhaut  ist  sehr  geneigt  zu  Blutungen.  Verletzungen 
derselben  durch  verschluckte  feste  Körper  oder  Aetzgifte,  entzündliche 
Alterationen  der  Gefässwände,  ulceröse  Processe,  venöse  Stauungen,  wie 
sie  durch  verschiedene  Lehererkrankungen  sowie  durch  Herzfehler  im 
Gebiete  der  l'fortader  herbeigeführt  werden,  Scorhut,  gelbes  Fieber, 
acute  gelbe  Leberatrophie,  Typhus  etc.,  kurz  sowohl  Ideale  Läsioneu, 
als  auch  allgemeine  Infectiouskrankheilen  und  Ck>nstitutionsanomalieen 
und  Veränderungen  der  allgemeinen  Blutbeschatienheit  können  Magen- 
blutungen herbeiführen.  In  seltenen  Fällen  sind  primäre  Degenerationen 
der  Gefässstämme  des  Magens  und  der  angrenzemlen  Tbeile,  d.  h.  atbero- 
matöse  Entartung  und  Aneurysnienbildung  die  Ursache. 

Massige  Blutungen  kommen  am  häutigsten  im  Verlauf  des  Magen- 
geschwürs (^  198)  und  des  Carcinoms  (§  199)  zur  Beobachtung  und 
erfolgen  aus  arrodirten  und  geborstenen  grösseren  (iefässen. 

Das  an  die  Oberdäche  des  Magens  austretende  Blut,  dessen  Menge 
sehr  verscbietleu  sein  kann,  wird  bald  braun  bis  schwarz  gefärbt,  indem 
die  Säure  des  Magens  das  Hämoglobin  in  Hämatin  verwandelt. 

Hämorrhagisch  infiltrirtes  Scldeimhautgewebe  ist  roth  oder  braun- 
roth  oder  mehr  grauschwarz  gefärbt.  Ist  die  Blutung  nicht  mit  Auf- 
hebung de]'  Circulation  im  infiltrirten  Gebiet  verbunden,  so  erleidet  das 
ausgetretene  Blut  dieselben  Vi'räiuleriuigen  wie  in  anderen  Geweben. 
Durch  Pigmentbildung  können  die  betretlenden  Stellen  eine  graue  Fär- 
bung erhalten  Nekrose  und  Aufiösung  des  iufdtrirten  Gewebes  führt  zur 
Bildung  von  Substanzverlusten,  die  man  als  hSuiorrhas^fsehe  Erosionen 
bezeichnet. 

In  der  Schleimhaut  des  Magens  entstandene  Defecte  heilen,  sofeni 
nicht  besondere  Verhältnisse  vorliegen ,  in  derselben  Weise  wie  in 
anderen  Schleimhäuten.  Die  Heilung  erfolgt  durch  eine  mit  entzünd- 
liclien  Erscheinungen  sich  verbindende  regenerative  Wucherung  der  an 
ilen  Defecten  angrenzemlen  Schleimhaul,  und  es  wird  nicht  nur  neues 
Bindegewebe,  sondern  auch  Deck  epithel  und  Drüsengewebe 
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Andeis  verhält  sieb  die  Sache,  venn  in  einan  Magea    besondere 

Vorhalutissc  vorliege! .  «ejcbr  dtr  Heiinur  hemmend  entgegentret^L 
>nvtin  oiilwoder  Säure  :l  üriermiLSsiger  Mease  vorhanden  isaL  oder  wenn 
in  dorn  onHlirten  h^zirk.  di?  Circuktioik£TerhähniKe  ans  localer  oder 
.Hlljiouunper  l'rsache  i&lkemdiie  Anünii:-  sieb  imeünstig  gestalten.  In 
oiniMu  s\>lchen  Falle  gencr:  äas  dtri  Grund  der  Itefeaes  di£rch?tr&mende 
lUut  jiichi .  um  da?  Gr»r-r  vr.r  der  Emvirkong  des  Magensaftes  zu 
Si*hut/tMi.  Dersell^e  i<~*s:  di*:  •5L:':*l~»ä?ten  G»:m-eliäasat  nach  mui  nach 
aut".  OS  outstebi  eiL  allaiÄi-Üfl  siti  v»rrcrrtss«md«?=  (jcschwflr.  ein  Uns 
«»\  dl|Cfstlone.  Seine  Vtr^.'ii-^rnn^  «ird  v.-iniehmlich  dnrdi  den  Ein- 
trilt  oinor  Thrt»mlio=*  im  Grund*:  der  Er"a«>ii  l^g&nsiigt. 

Kino  oipeLirrii-  F  n_  i-:  ^•^-.ii^r' ."~:  g  vird  zurch  die  Melaena 
ucoiJÄi  or\;n.  r^-ili--  Z.-  -^-  ii-r  ri:  -  ''-iiirr-Ei-terPTTiiaigie.  eise  Blc- 
luii^  aus  Ma*:':-  ^:^i  r'i.r:_    •  t    i.-  «::i   '-r.  Nr:;MEe"t»-:'r€iiieii  in   de-n  ersteii 

Sio  kouin:*  i-v  ':.  -.  £.re.r:^-:.  &>  :»^:  bsj-bjkrisch  ireborenei 
Knuii'i'it  vor  wiii  >-  v  ..:.-i  :.-.:  ..n  i'iir.L  i:-  ^•;-r.  der  Gt-burt  eintreten- 
«Joii  rinulsnoi.>f-  r:i:^- :.  -  . -.  "i-i  .-:  i"  ^T*zT;i^ei,  einrrr-Teii.  ver- 
itntdssi.  ^^  ini  .li'-^.  Cr-  "*  i.  • .:_:  r. '.r^-»  -  ■—  i-.Tr'-i:  '.r.r.iirirt-  so  können 
su'h  spwTor  GtS.  Ltr-j--  .  .-:  _-_:..  i.cz.rji'r-i.  rrsiürkt  dies  im  Magez. 
uiiil  im  PuiNv'ic-i.uiL  Nr.i  'Lj^y.  ^'  t  _-i  >-■■•  Tt- r.-.'-if^r  der  M&cen-  und 
h:»Murtrtt»rii""...  •«■*l:ir  -  i  .  -j:--  ■i>~r:.  TLr  z-:.-ez.  irr  Xai*Iveiie  und  des 
Ou«*ius  l^->tal::  <7ir-r:rL  !:.*.:L'7^.-.ir->-bT  I;^Är:'":r.  B'.cräzifeii  und  Ge- 
>ih\\ün«  dos  Ma*:*-:.*  -iii    .:•?-;■  Zr.  -i-ri-zi^y  --rkr.-fcs«&ri.  k>:>xj[ien. 

1. : :  •  T  i  -  -_  -    _  :  •  r  Z-st  f  ".  *  •  :  t  l  f    l  * :  -  r  - 1.. 

••An4&ll,    i'rW-    Xt^a^ttA   •i'"   ^"»i   ••."•.■— 1»?*.,    .* -~iU£«    ", ?"* 


vj  li^S      >i,<  VlfB*  TVTmndKa   ^    V':-?   ex  dieestione  ist 

iMtii«  nur  dt-n.  Ni.v:r:  \::>i  .::r..  :'.:•  ö-. ■•  lil.  :t.  sehr  seheiien  FäQen  a'idi 
dnu  miior<:;'7.  "1  :;:..•.  .^.vs  '»:>■-.  riiL.!:?  :u£.'n.n>fcnde  iVeschwOisbildung. 
wrbho  d;;:\";  vt  .i'.ifsvv:  K\;'K-.:r.;  '::■>  Vs^t-Jisiines  '«i  1V*T»  »itsteht 
und  niio  :.sA.  :.-r:>. :.:;.:-.:..;  *■::»-  >:rKr->r  H::;  naäJokender  AaflA- 
>»>m  darsit'..: 

K.ir,  ;u:!sj.4'. •.•.■;:;>  l  .:..>  r  ■:.■.:  i;::..  V:*:  ivl  a  hi:  einen  r>nrehmesser 
\i»u  ojvii  'i  i"  .-...  ■.::  .i  .•;<•:-•  ;■.:■;  ?•>.":.  :r::::.*f'7!7«nLi4re  Gestalt,  indem 
diM  Su1»>:,-.:.;\:t'..:s:  .:  ,;;rM.:."cc.  ^r  >>:■:  :>:  fkj<  iL  dei  oberen  Seh ich- 
\o\\  diM  V.;;>...",.s::>..  .:-.  .i  ,:■.;<•.:  -■  tvL::  *rr  :>>: :  j^.";>  ir.  der  tieferen  Schieh- 
<<Mj      \r.  dl»:  ^'r;.:.;   ^»^r   >.;.r..;^>c.  ,.:•".  V ■.:>.-.'.*.Är:f   k&i.L   man    mei>t 

1h".  :t".;i:v:  u;s.  :.«,■. t;-;  \i  :'.:(':■:  >:i.  .i:i<<<  VerbiLTT-iss  oft  wieder. 
nidiMu  de.  S..;in:.s:;\ *•■•'.;:>:  i;-  V  :>.;.. ^.~:>    :.:'i    der   Serosa   ebenso 

,:i,ws  W.V..  «:i  :::  d;  •  Ss":.;- v.  :.■;■.-  ',»:■'  V;:*:  ■.:•.■^.iKrcbmesser  füdcher 
<i««v»'l',«;::\    ksv."    **      ", L"  .":^   '.;■..".  nii  ?      .•;"':'~:»J: " 

n."is  dss  vio>,';.»;-.:.  \».--.>  ■..'..;  s;  .r  j.:>.j.i:i:.  die  canzr  >\andung 
iluivhlovvbo;-..   so  r,::dr;  m*:.  r.:iis;    ■.<:    .•sr.ÄrMif.ner  Tbeile,  z.  B.   das 


Ulcuä  rotimdam. 


517 


"ih 


/f^ 


\ 


1,.. 


€ 


>«* 


Fig.  861   a.     Ulcas  ventricali  rotandain.     Natürliche  GrSsM. 


Pankreas  oder  die  Leber,  mit  dem  Magen  durch  Adhäsionen  fest  ver- 
wachsen, so  dass  die  genannten  Drgane  den  Grund  des  Defectes  bilden. 
Der  Defect  ist  alsdann  oft  kesselfönnig»  d.  h.  das  Loch  in  der  Magen- 
wand bildet  den  Eingang  in  eine  durch  die  angrenzenden  Orgaue  ge- 
bildete Höhle. 

Die  Ränder  des  Geschwürs  sind  meist  glatt  und  nicht  verdickt  oder 
nur  leicht  geschwellt.  Bei  grossen  Gesclnvüren  ist  die  Muskularis  an 
die  Schleimhaut  herangezogen  und  unter  die  Schleimhaut  hineinge- 
krümmt.  Von  der  Mucosa  aus  entwickeln  sich  liaufig  atypische  Epithel- 
wucheniogen  (Hauser).  Dem  Zerfall  gebt  meistens  eine  erhebliche 
zellige  Infiltration  nicht  voran.  Die  entzüodlichen  Processe ,  die  zur 
Verwachsung  des  Magens  mit  den  Xachbarorganen  und  zur  Verdickung 
der  Serosa  führen ,  treten  erst  secundär  zu  dem  progressiven  Zerfall 
hinzu. 

Die  ersti?  Eutstehungsursache  eines  Ulcus  rotundum  kann 
jede  Schädlichkeit  bilden ,  welche  ao  irgend  einer  Stelle  des  Magens 
eine  erhebliche  Gewebsläsion  setzt  und  dadurch  dem  Magensaft  einen 
gewissen  Angriffspunkt  verschafft.  Wohl  am  häufigsten  dürften  indessen 
venöse  Stauungen,  Hämorhagieen,  arterielle  Anämie,  (Thrombose,  Embolie, 
Arterienkrampf,  Arteriosklerose),  hyaline  Degeneration  der  Gefässwände 
die  erste  Entstehung  veranlassen.  In  anderen  Füllen  mögen  Traumen 
oder  AeLzungen  den  Anfang  bilden.  Vielleicht  dass  auch  specifiscbe 
Schädlichkeiten  eine  Rolle  spielen. 

Das  Magengeschwür  hat  einen  chronischen  Verlauf.  Seine  erste 
Entwickelmig  geschieht  indessen  jedenfalls  ziemlich  rasch.  Nach  Haut- 
verbrennung z.  B.  entstehen  solche  Magen-  und  Ducideiialgeschwüre  sehr 
acut,  wahrscheinlich  in  Folge  einer  durch  zerfallende  Blutraassen  be- 
wirkten Gefass  Verstopfung. 

Die  Geschwüre  sitzen  zumeist  in  der  Niihe  der  kleinen  Curvatur, 
mit  Vorliebe  auch  am  Pylonis,  sodann  im  Duodenum. 

Das  ausgebildete  runde  Magengeschwür  kann  heilen, 
und  es  ist  eine  vollkommene  Heilung  nicht  nur  bei  einem  auf  die 
Mucosa  und  die  Submucosa  beschränktes  Defect  möglich,  sondern 
selbst  auch  noch  dann,  wenn  alle  Magenwände  durchbrochen  sind.    Die 
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Literatur   über  Ulcus   rotundum    ventricnli    et   duodeni 
pt  oesophagi  und  ühor  Heilung  von  Magenwundf-n. 

Böttcher,  Dorpattr  mtd    XeiUrhr.    1874. 

Decker,  ExptrimeMttBtr  Beitrag  tut  AHiolvjU  der  Mngengttchrdre,  fieti.  Hm.  WocKenitkr  1889 

Oerh&rdt,    Wiaur  med.  Prt^it   1868. 

flrifiini   lind  VMMle,     l'tber    die    tUpt'odurtion    tUr  i/agetuekleMmhaut,    Beitr.  x    ptUh.    Anai* 

r.  Zu'jler  III  1888 
HsOMr,   Das  rhronitche   Ma'jtn'jtirhirUr,  l^iptty  1883. 

Malier,    i^it    co>-roiivtn   (fetfhwUre  im    Maijen  und   ltarmka»nt,    KrlatujfH  1860 
T.    Openehowiki,     Zur    palhot«qi*rhtH   Anntomie    dtr    gtt^uriirigtlt    Prareste    m     ^IngeHdarm- 

tiactua,    l'ireh.  -4rW<     117     Bd. 
Po^gi,   I.n  cicatruaiuni  immediale  de*  bUttttri*  tlr  Ceetfiwiae,  Beär.  x.  jMt<A.  Aunl.  v.  Ziegler  III 

1888. 
Quincke  und  D&ttwyler,   Mitth    iL    Verein^  irhUgteiff'hottteiHer  AenAe   ISSO 
SilliermiUUl.   Expertmentelif s  und  KltMu-hei  zui    f,ehre  vom  Olnu  vemta-icidi  roliifulHiR.   iHteh. 

mrd.    H'orhefuehr     1886. 
Virehow»  *«m  Ärch,  5.  Bd, 
Viti,    De  wm  mUtnttton*    varit^o*»  delt  e*t*fago,    La  Ri/arma  Med.   1890 .    uifd    Bottura    ätl 

dttodeno  per  tranma  «  cotUrtfiuta  allo  »btdio  del  proceito  riparathn  neZT   uleera  JttodemaU 

nvnica,  R^finma  Med.    1889. 
Welti,     lieber  die   Todetur^achen    narh  Ilnuteerbrcttfum^ ,    Beür.  a.  path.  Amit,  p,  Ziegter  IV 

1869 
Wiktorowiky,    Vtrek.  Arrh.  94.  Bd.,  und  CetUralbl.  /  d    med     Wis:   1884. 
V.   ZiemMen,  Sammlung  kltn.    Forlrdjw  Nr    5. 


4.    Ö ch  1 1:  i  III h a u t  w u c b c r u  ii g c u  u ii  d  Geschwülste 
des  Mag  CDS. 

tj  199.  Wie  in  den  letzten  Paragraphen  bereits  mehrfach  erwähnt 
wnrden  ist ,  j;eht  sowohl  das  Bindej^ewebc  als  auch  «las  Epithel  der 
Magenschleimhaut  idt 

WuehcniDj^cu  ein,  *?       ' 

welche   zunächst    die  1*/^ 

Regeneration  verloren  ^"r^^l 

gegangener  Tlieile  be-  -#-!JivA\\* 

zwecken ,  hautig  in- 
dessen auch  zur  Kil- 
diiDg  neuen  Drüsen- 
gewebes führen,  das 
in  seinem  Hau  niiht 
mehr  typische  Foi-nifn 
repra.sentirt,  so  daas 
man  von  at>'|Hsehpr 

Briis4'iiwiielieriiiis 
sprechen    kann.     Ks 
kommt    dies    smvohl 
im  Verlauf  zur  Atro- 
phie führender 

Schleindiauterkran- 
kuugen    (^^   195)    als 
auch   am  Rande  von 

(icschwüren  vtir  und    __^f^^!=^^?^^ai^g^^^^^^^_  -    .-  .-.oj 
führt  nicht  selten  zur 


'.Cir  ' 


^^. 


^1^ 


/t-j 


KifC-  253.  Aden  lim«  de»traetia  veii  tri  coli  (scliematikirt).  a  Mucosa.  &  Sah- 
inucosa.  e  MuscuUris.  d  Serosa,  e  Neabildmi^.  In  Alkohol  gehürtetes,  mit  HümaloKylin 
gefärbtes,  m  KitnaditbAlMun  eioge^cblos^eDes  Prapurat      Vergr.  85. 
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metAStasen  etc.  auf.    Am  häutigsten  sind  die  Lebermetastasen ,  welche 
durch  die  Pfortaderäste  vermittelt  werden. 

Der  Magenkrebs  tritt  am  häufigsten  in  Form  erhabener,  fungöser, 
weicher  Tumoren  in  der  Pars  pylorica  und  an  der  kleinen  Curvatur 
(Fig.  2b'6)  auf,  seltener  bilden  sich  Tumoren  im  Fundus  oder  an  der 
Cardia  oder  ditfus  ausgebreitete  Infiltrationen.  Hat  die  in  das  Lumen 
des  Magens  prominirende  Neubildung  eine  gewisse  Grösse  erreicht,  so 
pflegt  in  den  centralen  Theilen  ein  nekrotischer  Zerfall  einzutreten;  es 
bildet  sich  ein  Krebsgeschwür  (Fig.  1*54  6),  welches  sich  vor  anderen 
Geschwüren    meist   durch   wallartig  aufgeworfene  Ränder    auszeichnet 


^IZ^-^ 


Pig.  S64.  C«retinoniftt5»e  Stenose  der  Far«  pylorica  de«  Magen». 
a  Pyloras.  b  Krebsiges  Geschwür,  in  des»fln  Grand  die  Magenwand  verdickt  nnd  rer- 
birtet  iat.     Um   \\  verkleinert. 

Der  Grund  des  Geschwüres  wird  meistens  von  der  Submucosa  gebildet, 
welche  entweder  durch  krebsige  Infiltration  oder  durch  fibröse  Hyper- 
plasie verdickt  ist.  Sehr  häufig  ist  auch  das  Bindegewebe  der  Muscu- 
laris  und  der  Serosa  in  grosser  Ausdehnung  hyperplasirt ,  oder  auch 
krebsig  infiltrirt,  so  dass  die  ganze  Pars  pylorica  verhärtet  und  verdickt 
ist  (¥ig.  254  6).  Der  Zeitpunkt,  in  welchem  der  Zerfall  der  Wucherung 
beginnt,  ist  sehr  verschieden,  und  so  kommt  es,  dass  die  in  das  Innere 
des  Magens  vorragende  Neubildung  in  den  einen  Fällen  oft  bedeutende 
Höhen- und  Flächenausdehnung  (Fig.  25ä)  gewinnt  und  grosse  fungöse  und 
polypöse  Tumoren  bildet,  während  in  anderen  Fällen  schon  in  kleinen  Tu- 
moren ein  Zerfall  sich  einstellt,  so  dass  sofort  sich  Geschwüre  bilden. 
Ja,  es  kommen  Fälle  vor,  in  denen  prominente  umgrenzte  Tumoren  über- 
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haupt  kaum  gebildet  werden  und  der  Process  von  Anbeginn  an  wesent- 
lich nur  durch  eine  krcbsigc  Infiltration  der  Submucosa  und  der  übrigen 
Magenhäutc,  welche  rasch  grosse  Ausbreitung  erlangt,  charakterisirt  ist. 

Nicht  selten  zerfällt  die  Neubildung  an  der  Innenfläche  des  Magens 
ganz,  so  dass  die  Geschwürsflächc  vollkommen  glatt  wird.  Ist  in  einem 
solchen  Falle  die  Submucosa,  die  Muscularis  und  die  Serosa  nicht  sicht- 
bar von  Krebszellciuiestern  durchsetzt,  sondern  nur  durch  Bindegewebs- 
hyper])Iasie  verhärtet,  so  macht  die  ganze  Atlection  den  f^ndnick  einer 
gutartigen  fibrösen  Induration.  Es  konmien  Fälle  vor,  in  denen  seilet 
die  mikroskopische  Untersuchung  nirgends  Krcbszellenherde  mehr  nach- 
zuweisen vermag,  so  dass  lediglich  aus  etwa  vorhandenen  Metastasen 
zu  ersehen  ist,  dass  es  sich  um  eine  krcbsigc  Atlection  handelt. 

Nach  dem  Bau  kann  man  im  Magen  fünf  Hauptformen  des  Carci- 
noms  unterscheiden. 

1)  Das  Carcinoma  medulläre  (Fig.  253)  bildet  schwammige, 
weiche  Knoten  oder  wulstige,  beetartige  Erhebungen,  meist  im  Pylonis- 
theil des  Magens.  Durch  Zerfall  der  centralen  Theile  entstehen  Ge- 
schwüre mit  wulstigen,  aufgeworfenen,  markigen  Bändern.  Die  Ge- 
schwulst entwickelt  sich  aus  den  Magendrüsen.  Histologisch  ist  sie 
durch  eine  äußerst  reiche  Zahl  von  Krebszellennestem  bei  gering  ent- 
wickeltem Stroma  ausgezeichnet.  Unter  der  zerfallenden  Neubildung 
kommt  es  sehr  häufig  zu  fibröser  Induration  oder  zu  krebsiger  Infil- 
tration der  Magenhäute.    Metastasen  sind  häufig. 

2)  Das  Adenoma  destruens  (A den o Carcinoma,  Epithe- 
lioma) bildet  ebenfalls  weiche,  knotige  Tumoren,  die  später  zu  Ge- 
schwüren werden.  Die  Neubildung  ist  histologisch  durch  schlauchför- 
migen Drüsen  ähnliche  Gebilde  (Fig.  252  e)  ausgezeichnet,  doch  geht 
in  einem  Thcil  der  Geschwulst  der  Drüsencharakter  mehr  oder  weniger 
verloren,  indem  aus  den  schlauchförmigen  Bildungen  grössere  Zellnester 
entstehen,  welche  nur  am  Rande  Cylinderepithel ,  im  Innern  dagegen 
polymorphe  Krebszellen  enthalten.  Das  Stroma  ist  schwach  entwickelt, 
oft  kleinzellig  infiltrirt. 

Auch  bei  diesem  Krebs  kommt  nach  Zerfall  der  Neubildung  Ver- 
härtung des  Geschwürgrundes  durch  krebsige  Infiltration  sowie  durch 
Bindegewebshyperplasie  sehr  gewöhnlich  vor. 

3)  Das  Carcinoma  fibrosum  oder  der  Skirrh  des  Magens 
präsentirt  sich  in  Form  einer  vornehmlich  die  Pars  pylorica  betreffen- 
den diflfusen  Verdickung  und  Verhärtung  der  Magenwände  (Fig.  254). 
Das  Pylorusostium  ist  dabei  mehr  oder  weniger  verengt.  Die  Innen- 
fläche der  verhärteten  Partie  ist  theils  von  Schleimhaut  bedeckt,  theils 
liegt  derbes,  der  verdickten  Submucosa  angehörendes  Bindegewebe  zu 
Tage.  Auf  dem  Durchschnitt  sind  meist  die  einzelnen  Häute  noch  er- 
kennbar, aber  durch  Bindegewebshyperplasie  stark  verdickt. 

Was  man  Skirrh  nennt,  ist  sehr  wahrscheinlich  nur  eine  theils 
krebsige,  theils  fibröse  Verhärtung  der  Magenwände,  die  sich  secundär 
nach  dem  Zerfall  eines  weichen  Carciuoms  gebildet  hat. 

4)  Das  Carcinoma  colloides  s.  gelatinosum  erscheint 
theils  in  Form  knotiger  Tumoren,  theils  als  diffus  ausgebreitete  Infil- 
tration der  Magenwand.  In  beiden  Fällen  enthält  die  Neubildung  gal- 
lertig durchscheinende  Herde  oder  l)esteht  nahezu  ganz  aus  gallerti- 
gem Gewebe.  Zuweilem  verbreitet  sich  die  Geschwulst  auch  auf  das 
Peritoneum   und  bildet  hier   in  kurzer  Zeit  umfangreiche,   gallertig 
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durchscheinende,  nielir  oder  wcnij^er  reichlich  vascularisiitc  Gewebs- 
massen. 

Die  ü;illeitniassen  entstehen  theils  aus  de«  Krebszellen  selbst,  theils 
uns  dem  bindejj:cwebigeii  Strouia. 

5)  PliitteiieiMt  hei  krebse  kuiinuen  im  Magen  nur  selten  vor 
iin«1  haben  ihren  Sitz  au  iler  Cardia  und  deren  Umf^el>uu^^ 

Die  IMiiitestiltstaiiztreseb Wülste  i>|uelcn  unter  den  i\la;,'ciitunioren 
eine  sehr  unbedeutende  Rolle.  In  seltenen  Fallen  kouinico  knolenför- 
tuige  Sarkome,  Lipome,  Fibrome  und  Myome  zur  Beubachlunji;^  die  meist 
nach  innen,  selten  nach  aussen  vorniiien.  * 

Literatur  über  A  d  e  u  n  m  u  n  <1  C  a  r  c  i  n  o  m  des  M  a  g  u  u  s. 

BrAiUt,  'h-tfftTie  nfm-hntitricnne  du  CAro'inm«,  Art-h,  t/en    dr  med.   1885 

Brinaud,    /*«  pul<indiuovtt  ffmir-iijur,  Arrh    ijtn.  de  tnid.    1885 

Comtll,    /Vrr/o/j/irrti«!»'   /iiiftoio{/iqv(   dr*  tviitrui*  fpilhifinJri;   Jotirii    dr   Canat.    Ihlib 

HnnMf,  Ifae  >hionf»rl>f   yfnrjtngeichtriir,  utn    l'frn>irhunfi*pftn'tii»  und  dfuen  fi^vtknn^n  a«r 

EitUrukvlHHt/  da   A/tujeHrarfiMOm»,  Lttpsig   18S3. 
Käbflrlin,     Vchrr  die    Vn/irnhing    und    die  Aeiiolvgie  ttea   Mugrukrtbit»,   DUch.    Arrh    f.  ktin.. 

Mtd.  44.   Rd 
Kolter,  iHc   E»t>ri,l  fluni/  der  Caremome,  186I>, 
Menvtiiflr,    lUi   pohjndinome^  gattrijue*    et    de   Uurs    r«i^/Mjr(i    aeet-    U  canetr    de  CeMumac, 

.frrh    dt  fthy*     I    1888. 
Raymond,  Sue  rur  U  dceeUtppmumt  <&•  catteer  de  Vtatamtui,  Rtvut  df-  mid,  IS  1889. 
Wnlrteyer,   Ine  Knii'i.  kdun-j  dt»  CWcnwNt«.   Virch,  Arch.  55.  Bd.  I87X. 


VI.   Fnthalo^isehc  Anatomie  des  Dilnndariiis  und  des  DlekdHrnis. 

1.    Die  Missbil  düngen  und  anj;eborenen  Laj^everande- 
ruiigen  des  Daruikanals. 

§  2(X).  Totale!  Mangel  sowie  s^rösscre  Defectc  iles  Dainirohres 
kommeti  nur  bei  hticbf;iadiger  sonstiger  MissbiUlun^  )  Acar<liacus)  vor. 
Etwas  häutiger  sind  kleine  I><>fcctc,  Vcrensjerunstn  und  Ohlitem- 
tloncn  und  Dirertikel 

Am  [läufigste rf  ki>nimen  Sttirungen  der  Ent Wickelung  des  Afters 
vor  /uriacbst  kann  hier  eine  Altantiskloake  bestehen  bleiben,  d.  h. 
es  besitzt  das  neugeborene  Kind  noch  eine  Kloake,  in  welche  Harn- 
blase unii  Darnirohr  münden,  oft  ist  dabei  die  Blase  ges|»alten  un«l 
der  Dickdarm  defcct,  so  das.<  das  Ileuui  in  die  Kloake  einmündet.  Bei 
minder  hochgradiger  Hcinnuing  ist  nur  die  Trennung  des  Enddarmes 
vom  Sinus  urogeuitalis ,  d.  h.  von  den  Geschlechts-  und  Nierenausfüh- 
rungsgangen  unvivllkomnu-n.  Da  gleichzeitig  ilie  anale  Darmöffnung, 
die  durch  Einstülpung  von  aussen  entsteht,  fohlt,  so  bezeichnet  man 
ilen  Zustand  als  Atrcsia  ani  und  unterscheidet,  je  nachdem  der  Darm 
mit  der  Blase  oder  der  Urethra  o<lcr  der  Scheide  zusammenhangt,  eine 
Atrcsia   ani   vesicalis,   urcthralis   uml   vaginalis. 

Ist  das  Rectum  vollsJändig  vr>ni  Sinus  urogenitalis  abgelöst,  aber 
gleichwohl  niclit  mit  der  .\ftereinstülpnng  tni  Zusannnenhang,  so  bezeich- 
net man  die  Missbildung  als  Atresia  ani  simplex.  Das  Rectum 
ist  dabei  oft  mangelhaft  gebildet. 

Sclieldewandbüdunjs^cn  in  «ler  Contlnuität  des  Darmes  sind 
selten. 

Nicht  selten  ist  dagegen  eine  abnorme  Kfirze  oder  eine  abnorme 
Lüii^  des  Darrokanales. 

Eine  häutige  Missbildung  ist  das  lleckersche  Barmyertikel,  d.  h. 
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ein  dem  DttDodarm  etwa  einen  Meter  oberhalb  der  Deocoecalklappe 
sitzendeSf  meist  cylindriscbes,  nicht  selten  ani  Ende  etwas  erweitert« 
AahiBgsel,  das  als  ein  persistirender  Rest  des  Ductus  ooiph&lo-mesen- 
tericns  (Terg),  d,  allg.  Theil)  anzusehen  ist  In  seltenen  Fällen  ist  das- 
selln:  durch  einen  Strang  mit  dem  Nabel  verbunden,  noch  seltener 
mOadet  es  anter  dem  Nabel  nach  aussen ,  doch  kommen  Fälle  vor ,  in 
teien  abgeschnürte  Stücke  dtisselben  im  Nabel  geschwulstartige  Hildun- 
gn,  sog.  Adenome  bilden,  welche  dem  Bau  des  Divertikels  entsprechend 
«ich  ans  den  nämlichen  Bestandtheilen  zusammensetzen,  wie  die  Darm  wand 

Andere  Dlrertlkel  und  Erweiterungen  des  Darmes  werden  na- 
mentlich am  Dickdarm  beobachtet  und  können  durch  Kothansammlung 
eine  sehr  bedeutende  Grösse  erreichen. 

Sind  irgendwo  in  den  Bauchdecken  Spaltbildungen  vorhanden,  oder 
besitzt  die  Peritonealhöhle  abnorme  Ausstülpungen,  so  lagern  sich  sehr 
gewöhnlich  Darmschlingen  in  diese  Oefinungen  ein. 

Lagert  sich  ein  Darmstück  in  eine  Peritonealausstülpung ,  so  wir^ 
dies  als  Hernie  (§201)  bezeichnet,  tritt  es  dagegen  durch  einen  Defeflfl 
nach  aussen,  als  Prolaps.  ^ 

.\uch  innerhalb  der  Bauchhöhle  zeigt  der  Darm  sehr  häufig   eine 
abnorme  La^.  gleichzeitig  oft  verbunden  mit  einer  abnormen  Kürz^ 
o<J«r  Lunge  einzelner  Abschnitte.     Am  leichtesten  lassen  sich  diese  Ab9 
weichungen  der  Lage  am  Dickdarm,   der  an  bestimmten  Stellen  tixirt 
ist,  nachweisen.     Sehr  schwankend  ist  z.  B.  die  Lage  des  Coecums,  das^ 
bald   unterhalb    der  Linea  innuniinata ,   bald   oberhalb  derselben    licglfl 
Ferner  ist  sowohl   die  Flexura  hepatica   als  auch  die  Flexura  linealis^ 
bald  höher,  bald  tiefer  gelegen.    Sehr  wechselnd  ist   die  Länge  des  S. 
romanum  und  des  Colon  transversum.    Letzteres  kann  unter  Umstanden 
nahezu  ganz  fehlen,  indem  das  Colon  descendens  dicht  neben  dem  Colon 
ascendens  auf  der  rechten  Köri)erhälfte  hinuntersteigt  etc.  ^| 

Als  besondere,   mit  einer  Missbildung  des  Darmes  zusammenbän-™ 
gende  Bildungen  verdienen  die  Enterokystome  (Roth)  Erwähnung.     F^ 
sind  dies  congenitale,  mit  Flüssigkeit  gefüllte  Säcke,   deren  Wand  die 
Structur  des  Dannkanales  besitzt.    Nach  ihrer  Genese  kann  man  (Roth) 
2  Formen  unterscheiden: 

1)  Cystische  Säcke,  welche  durch  Verschliessung  eines  normal  an- 
gelegten Lbirmcs  entstehen. 

2)  Cysten,  welche  auf  eine  unregelmässige  Entwickelung  des  Dann- 
nihrv.H  zurürkzufübreu  sind.  Die  überschüssigen  und  cystisch  entarteten 
Danustücke  goliören  entweder  einem  rudimentären  Zwilling  an  oder 
fMilRtohon  aus  uiissbildeteu  Stellen  des  Darmrohres,  am  häufigsten  aus 
dum  MivdKia/sclK'n  Divertike],  Sie  können  bei  Zunahme  ihrer  Grösse 
dtirrh  Secreitan Sammlung  von  ihrem  Mutterboden  verschoben  werden. 

Literatur  über  D  armmissbildungeu.  ^M 
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Piff     35ft.     H  e  r  II  I  «    foramiu 
Acklinge.     i  Austretende  UArnischliDge 


Das  austretende  Eingeweide  (c)  liegt  danach  in  einer  Peritoneal- 
ausstftlpting  id),  und  diese  ist  der  Bruchsack.  Derselbe  fehlt  nur  dann, 
wenn  er  durch  ein  Trauma  zerrissen  ist.  oder  wenn  extraperitoneal  ge- 
legene Theile  eines  Eingeweides (Coecuni,  Harnblase)  durch  eine  Oeffnung 
der  Fascieii  und  Muskeln  des  Bauches  vortreten. 


I  hiifigiti»  tritt 
du,  adteaer  aehoa  das  Coecnin  ud 
EJBfctiiiig,  wie  die  Oranen,  die 
der  Hage»,  die  Leber  etc    beehr 

Thal 
ÜBlukinnBpwridr  .■mreflirli  des  Baraa,  eatlnltea  aeia.    Ist 

'     eis  ÜKKSL^acbflS  Dirertikd 
BmdMack  dagetretea,  ao  spvidit  bsb  von  einer  Lttkkb' sc  hei 
Hernie. 

Bei  einer  groeseB  Aiuah]  tod  Hernien  ist  der  Bnidtsack  prtfor- 
Durt.  S(»  können  z.  B.  LeisteDbröche  durch  fjDUiti  von  EingeweideB 
in  ileD  otfeii  gehliebeaen  VagiualfortsaU  eotsteben.  £s  gilt  dies  nameal- 
lich  für  ilie  )>ei  Kindern  auftreteuden  Leisteohenien. 

Auilere  Hernien  entsteheD  dadurch,  dass  auf  das  Periiuneuiu  dn 
/ug  von  aussen  eiDgeübt  wird.  So  kann  z.  B.  ein  Li|»oni,  welches 
sich  im  Septuni  cnirale  entwickelt  und  bei  seinem  Wachsthuui  mehr 
nach  aussen  tritt,  einen  Zug  auf  das  Perituneum  ausüben,  sufem  es 
mit  demselben  fester  verbunden  ist  Aehnliches  lieobachtet  mau  bei 
Nabelbrüchen.  Endlich  kann  auch  eine  locale  Ver4inderung  des  Wider- 
standes der  Hüurhticikeii ,  ein  Auseinanderweicheu  der  Muskeln  und 
l''ascieii ,  imiic  Ersibhilfiing  des  Peritoneums  Veranlassung  dazu  werden, 
dass  unter  den  Kinwiiktingen  des  exspiiuturischen  I>ruckes  das  Ferilo-^ 
ueum  sich  aus^titt|it.  ■ 

Mail  niiterschtnik't  iolgendo  Formen  äusserer  Hernien: 

1  I  H  i'  r  n  i  a  i  n  g  u  i  u  a  11  s ,  d  i  i-  Leistenhernie.  Sie  hat  ihren 
Sitz  in  di>r  Inguinalgegend  und  erif,-«u4it  entweder  durch  Offenbleiben  den 
Prt)ces«UH  viij^iiiulis  iieritonei  nach  dem  DeHcenHUä  lesticulernui  oder  ilnreb 
secnudäre  AuNhiuhtmig  des  Peritoneums  in  den  Leiätenkunal. 

Je  naiUdem  di«"  AuH.<*tidiJung  von  der  Fovea  inguinalis  externa  oder 
inteniu  atisf^eht,  miiterscheidut  man  äussern  und  innere  Leistenbrüche.  Die 
Bruclijiforti'  der  H.  <?xtenia  liegt  nach  aiisAen,  diejenige  der  H.  interus 
iiauli   imu'u  von  iler  Arteria  epigastrica. 

Dit>  Leistenhernien  kr.nnen  selir  iimtan^eifh  werden  nnd  eine«  gro.>«i(c>n 
Tbeil  der  DarmHchhngen  enthalten.  Uuter  sitmujtlicheu  Hernien  konuueo 
»e  am  häutigHten  vor,  naniojitlieh  bei  Männern. 

*2)    H  e  r  iii  a    c  r  u  r  a  li  h  ,    die    S  c  h  e  n  k  e  1  h  e  r  n  i  e.      Sie  •    "  : 

durch  Atisstül|nini{    dL-n  P^M•itone^^nl^<    längs    tler    nuter    dem   Li^.i 
Poapartii  auHtri-tviideii  gm.ssiMi  Oela.sastümme.    Sie  kommt  ebeufklls  hä««fig 
▼ör,  besonder»  bei  Frauen, 
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3)  Hernia  foraminia  ovalis  (Fig.  255 1.  Dieselbe  stülpt  sich 
neben  dem  Nervus  obturatorius  und  der  Arteria  obturatnria  nacb  aussen  : 
ist  nicht  häufig. 

4)  Hernia  ischiadioa  bildet  sich  durch  Vorwölbnng  des  Perito- 
nenms  durch  die  Inc.i.sura  isi-.hiudica;  ist  selten. 

5)  Hernia  perincalis  tritt  zwischen  den  Fasern  des  Lcvator  ani 
ans;  ist  selten. 

6)  Hernia  umbilicalis.  Sie  findet  sich  entweder  angeboren  als 
Vorlageruiig  einer  Darmschlinge  in  dem  erweiterten  Nabelstraog,  oder 
sie  ist  erworben  und  bildet  hieb  durch  das  Eindring»*n  eines  Netz-  otier 
Darmstflnkes  in  den  Xabelring.  Letzteres  beobachtet  man  am  hänfigsten 
bei  Frauen,  die  gel)oren  haben. 

7)  Ht>rnia  abdominalis  entsteht  nach  starker  Dehnung  oder 
Verletzung  der  Bauchdecken  durch  Ausstülpung  ik-s  Biiurhlelles  zwischen 
die  auseiuanderweichenden  Muskeln. 

§  202.  Hat  sich  irgendwo  ein  Bruch  gebildet,  so  nflegüii  in  dem- 
selben sich  weitere  Veränderungen  einzustellen.  Zuimcbsl  kann  der 
Bruch  im  Laufe  der  Zeit  durch  Eintritt  neuer  Einj^eweide  sich  ver- 
grüssern.  Der  Bruchsack  dehnt  sich  dabei  aus  und  uird  verdünnt, 
oder  es  werden  neue  Theile  de.s  Pcritoneuius  in  den  Bruchsack  ein- 
bezogCQ. 

In  Folge  häutiger  mechanischer  Lastonen  stellen  sich  weiterhin 
ganz  gewöhnlich  leichte  Entziiiithiit^n  ein.  Dieselben  haben  zur  Folge, 
dass  der  Bruchsack  .sich  verdickt,  dass  namentlich  auch  innerhalb  der 
Bruchpforte  die  Falten  des  Perititneums  untereinander  verwachsen ,  stt 
dass  sich  ein  fester,  niclit  uitdir  dehnbarer  Bruchsacklials  Itildet.  Auch 
die  Serosa  des  ausgetreteneu  Danties  und  seines  Mesenleriums,  sowie 
etwa  vorliegende  Netzstücke  erleiden  durch  die  Entzündung  Verdickungen. 
Endlich  können  sich  auch  Vei^achsuugen  theils  zwi-sehen  einzelnen 
Thcilen  des  Bruchsackes  selbst,  theils  zwischen  den  vorgelagerten 
Eingeweiden,  theils  zwischen  diesen  und  dem  Bruchsack  bilden.  Beson- 
ders leicht  verwächst  das  Netz  mit  dem  Bruchsack. 

Dit^  genannten  Veranderungpii  haben  nur  selten  eine  lleihntg,  d.  U. 
einen  Verschluss  und  eine  Verödung  des  leeren  Bruchsackes  zur  Fidge; 
weit  häutiger  verscbliuimem  sie  das  Leiden.  Durch  die  \^'rdickuugen 
des  serösen  Ueberzuges,  sowie  durch  die  genannten  Verwachsuiigeü 
wiinl  die  Beweghchkeit  der  vorliegenden  Darmtheile  mehr  und  mehr 
verringert  Der  Bruchsackhals  Avird  enger  und  schnürt  den  eintreten- 
den Darm  mehr  und  mehr  ein.  Schliesslich  wird  die  Reposition  der 
Conlenta  des  Sackes  in  die  Bauchhöhle  unniüglich.  Aus  dem  lU'spriing- 
lich  r  e p  o  ü  i  b  I  e  n  Bruch  wird  ein  i  r  r  e  p  o  n  i  b  l  e  r. 

Uerden  in  einem  reponiblen  oder  irrc^|M>idblen  Bruch  durch  irgend 
einen  Vorgang  die  vorgehigerten  Eingeweide  oder  l'heile  derselben  so 
eingeschnürt,  «lass  der  Inhalt  des  Darmes  nicht  ntehr  fortbewegt  werden 
kann  und  die  Blutcirculatiou  hochgradig  geheuunt  wird,  so  sagt  njan, 
(lass  der  Bruch  sieh  eingeklemmt  hat. 

Diese  Khiklenimnni:;,  Ineareeratin,  kann  zunüchst  schon  durch 
eine  Verengerung  des  Bruch-sackhahes  und  der  liruchphu'le  herbei- 
geführt werden.  Ebenso  ktVnnen  aber  aucli  Einschnürungen  im  Bruch- 
sacke selbst  eine  Einklenunung  verursachen.  Endlich  können  sich  Darni- 
schlingen  zwischen  Verwachsungsfäden  im  Innern  des  Bruchsackes,  oder 
in   Lücken    des   vorgefallenen   Netzes   einklemmen ,    oder   es  kann  ein 
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Netzklumpen  sich  in  den  Bnichsackhals  legen   und   so  den  Dann 
primiren  u.  s.  w. 

Eine  enge  Bruchpforle,  eine  Verwadisungsmembran  etc,  kann  (ö^ 
Darmscblinge  eiiiklenimeu,  aline  dass  dieselbe  durch  Vcnnehruiig  ilö 
Inhalts  hesonders  ausgedehnt  wurde.     Es  kann  dies  z.  B.  in  acuter  Weise 
geschehen  dadurch,  dass  ein  Daruistück  bei  einer  kräftigen  ExspiratVi!. 
durch   eine  enge  Bruchpforte  gedrängt  wird   (elastische  Einklem- 
mung).    Häutiger   wird   die  Incarceratitm   dadurch   bewirkt,  dass  be 
enger  Pforte   sich   das  Dannstück   durch  Vernichruiig   des  lobaltes  er- 
weitert (Koth  einklem  mung).     Durch  AnsamniluDg  von  Inhalt  ddinl 
sich    zunächst  die   in    den  Bruchsack   eintretende  Schlinge  aus,  drücki 
die  austretende  Schlinge  zusammen   uud    knickt  sie  ab,   so  dass  Kolb- 
Stauung  eintritt,  welche  die  Peristaltik  schwächt  (Kik-hek).     Weit«rluii 
wird  auch  der  zuführende  Schenkel   verschlossen,   indem   die  stark  ge- 
blähte Darmscblinge  durch  den   gespautitcii   Bruchsack   an   den  engen 
Bruchsackhals  angeprcsst  wird. 

Wird  eine  Darmschlinge  oder  ein  Stück  Netz  eingeengt  und  m- 
geklemmt,  so  treten  in  densellwn  Störungen  der  Circulation  auf.  Vor 
allem  wird  der  Abtluss  des  venösen  Blutes  geheninit,  so  dass  sich  venöse 
Stauungen,  Transsudation  von  Flüssigkeit  un<l  llaniorrhagieen  einstellen. 
Dadurch  wird  die  Dannschiinge  schwarzrotli  und  schwillt  an,  und  im 
Bruchsack  sammelt  sich  Flüssigkeit  an.  beides  Momente,  welche  dit 
Spannung  im  Bruchsack  sowie  die  Einklemmung  steigern. 

Wird  die  Einklemmung  nicht  gehoben,  so  wird  der  Darnj  früher 
oder  später  brandig,  und  im  Bruchsack  stellt  sich  eine  heftige  Ent- 
zündung ein.  Der  Darm  wird  dabei  niissfarbig,  schwarzroth  oder  blau- 
schwarz. Am  Orte  der  Einklemmung  ist  er  meist  blasser,  grauweiss. 
Nach  einiger  Zeit  erfolgt  Perforation,  und  an  der  Grenze  von  Lebendem 
und  Todtem,  d.  h.  also  am  inneren  Rande  der  Einschnürung  stellt  sich 
eine  eiterige  Entzündung  ein. 


I 
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§  203.  Incarceration  einer  Dannschiinge  mit  Undurchgängigkeit 
und  Koth-stauung  kommt  nicht  nur  in  äusseren  Hernien,  sondeni  auch 
innerhalb  der  Leibeshöhle  vor.  Mau  fasst  sie  unter  dem  Namen  Inncrf 
Kfiik]ernmunje;en  zusammen. 

Zunächst  ist  hervorzuheben,  dass  auch  im  Inneren  der  Bauchhöhle 
Aimerlich  nicht  sichtbare,  normale  Taschen  und  angeborene  abnorme 
AoMtfllpungeu  des  Bauchfelles  vorkommen ,  in  welche  Darmschlingeo  _ 
eintreten  uud  sich  in  derselben  Weise  einklemmen  können,  wie  in  äusse-B 
ran  Hernien.  Sie  werden  als  Innere  Hernien  bezeichnet.  Hierher" 
gebßren  die  Bursa  omentalis,  welche  von  Mji^eu,  Pankreas,  Leber 
ood  >lilz  begrenzt  ist  und  durch  das  Foramen  Wjnslowii  zwischen  Liga- 
Beotuni  hepatoduodenale  und  duodenoreuale  mit  dem  grossen  Bauch- 
fellnuini  in  Verbindung  steht,  femer  die  F  o s  s a  d  uo  d  e  u  o  -  j  e  j  u  n  a  1  i  s, 
vcJcbe  im  Anfangstbeil  des  Mesenteriums  des  Dünudannes  auf  den  Wirbel- 
k0rpero  liegt;  femer  die  Fossa  subcoecalis,  die  auf  der  medianen 
Reit«  d«  Coecums,  und  die  Fossa  i  n  t e r s i gm o  id  e a ,  welche  an  der 
tutUtrvn  FlÄche  des  Mesocolon  der  Flexura  sigmoidea  liegt.  In  alle 
ilitfM  Tatcben  können  Darmstücke  eintreten.  Die  Fossii  duodeno-jeju- 
Bfttff  kmm  iö^ar  den  ganzen  Dünndarm  aufnehmen  (Hernia  retro- 
»«tritonealis). 

In  «slteuen  Fällen  hnden  sich  auch  im  Zwerchfell  Ausstülpungen, 
WtcU'hie    HÄUcheingewt^ide    aufnehmen    (Hernia    diapb  ragm  at  ica). 


J 


Einklemmnng.     Axendrehungen.     Knotenbildung. 
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Häufiger  treten  Eingeweide  durch  Risse  und  Defecte  im  Zwerchfell  in 
die  Brusthöhle  ein. 

Finden  sich  in  der  Unterleibshöhk  pathologisch  ueugebildete  Ver- 
wachsungs-Membraiien  und  Fäden,  zwischen  denen  Lücken  und 
Taschen  sich  bilden,  so  können  auch  in  diese  Darmschlingen  eintreten 
(Fig.  256).    Ist  die  Oeffnung,  durch  welche  eine  Sclüinge  geschlüpft  ist, 


■^^"«^ 


^yr 


Fig.  856-  Inaere  EiukleminiiDi?  Ein  SlOek  einer  Dünndxrmscltllnge  ist  zwischen 
VerwAchsun^saträixfe  eingetreten,  welche  »ich  ewisi-hen  einer  verkäaten  Lymphdrüse  und 
^er  D«.nnwand  gebildet  hatten. 


klein,  oder  knickt  sich  die  Schlinge  ab,  so  können  auch  hierbei  Koth- 
stauuugen  und  schliesslich  Einklemmungen  (Fig.  256)  mit  all  den 
schlimmen  oben  erwähnten  Folgen  auftreten.  Aehnlicbcs  kann  endlich 
auch  geschehen,  wenn  im  Mesenterium  oder  im  Netz  abnorme 
Lücken  vorhanden  sind  und  Därme  hindurchschlüpfen. 

Eine  weitere  Ursache  innerer  Einklemmung  sind  Axendrebung;en 
des  Bannes  (Volvulus).  Sie  kommen  nur  an  beweglichen  Abschnitten 
des  Darmes  vor  und  werden  theils  durch  die  peristaltische  Bewegung 
selbst,  namentlich  bei  ungleicher  Füllung  des  Darnikanales,  theils  durch 
äussere  Einflüsse,  z.  B.  durch  Contusionen,  verursacht.  Die  Drehung 
erfolgt  ura  die  Axe  des  Gekröses,  so  dass  die  Schenkel  des  gedrehten 
Darmstückes  an  der  Wurzel  des  Mesenteriums  sich  kreuzen.  Durch  die 
Drehung  wird  das  Lumen  des  Darmes  verschlossen  und  die  Circulation 
im  Mesenterium  gehemmt.  Der  Rückgang  derseU^en  wird  theils  durch 
die  Schwere  des  gefüllten  Damistückes,  theils  durch  Compression  von 
Seiten  anderer  Darmschlingen  unmöglich  gemacht. 

Sowohl  bei  Axendrehung  der  Flexura  sigmoidea,  als  auch  bei  Axen- 
drehung  des  Dünndarmes  kann   es  zu  einer  Knoten bildung  zwischen 


7.1ecler,  {.chrb.  d.  tprc    p»lh.  Anit.     6.  Aufl. 
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wmA  letzterem  kommen.    Es  wird  dabei  der  fixe  Punkt  der  ge- 
gckfage  von  der  andereo  Darmschlinge  amfasst. 

§  20i.  Stenose  and  Itresle  des  Dannes  wird  nicht  selten  durch 
iBi  * '  |i-|" ■"""■*»  hervorgerufen,  welche  in  der  Darmwand  seÜMt 
MbCB.  Eb  geschieht  dies  entweder  in  der  Weise,  dass  in- 
dnrireade  und  ■arbeobfldende  Entzündungen  sich  in  der  Dannsenisa 
imd  dem  Ungebvag  entwickeb  und  ^»ei  der  SchrumpfuDg  das  Darm- 
Ihboi  fcrcBgra,  oder  aber  so,  dass  ulcerosa  Entzündungen  im  Innern 
4m  DmMS  vmaiben  nnd  dabei  zu  Schrumpfung  fahren. 

fiaett  ihalichea  Effect  wie  ulcerosa  Entzündungen  haben  auch  ul- 
Ctrdaeme,  deren  Grund  Schrumpfungen  eingeht.     Auch  durrh 
wekhe  im  Darm  sich  entwickeln  oder  von  aussen   auf  den 
Dam  dillflken,  kann  das  Darmlumen  verengt  werden. 

des  DamilumeDS  kommen   am   häufigstem   dorrh 

so  Stande.    Selbstverständlich   kann  auch  jeder   andere 

Danninhalt,  z.  B.  Gas,  den  Darm  ausdehnen.     Auch 

GeadiwftiBte  wird  er  gelegentlich  erweitert.  Ebenso  kann  Schlaff^ 

ler  Wand  Ursache  der  Dilatation  sein. 

alle  Hftnte  erweitert.    Verhältuissmässig  selten  weicht 

ftellenweise  auseinander,  während  die  Mucr»sa  und  Serosa 

Ton  kleineren  oder  grösseren  Divertikeln    ausbuchten. 

bfldAB  sich  auch  Divertikel  durch  locale  Ausbuchtung  sämmt- 

Dmhinte. 

des  Darme»  sind  am  häufigsten  Folge  Ton  Textor- 

itlidl  ?on  Geschwürsbildungen  im  Innern,  von  Ne- 

Qnd  too  Maceration  derselben  durch  eiterige  Ent- 

b  der  Umgebung.    Nicht  selten  geben  auch  Traumen 


kVQM  te 


ist«  fiüls  sich  die  Ränder  nicht  sofort  anein- 
oder  locale  Peritonitis  durch  Austritt  von  Koth. 
tkk  ■—antlich  dann  ein,  wenn  vor  der  Perforation  der 
Kadibarschaft   verwachsen  war.     Tritt  d&bei  Koth  ans, 
m  lAilt  sieh  cfai  Kothabscess,  der  nach  aussen  oder   nach  dem 
dorchbrecben  kann. 


Dami 


§316. 


Eiotf 

dM 


nicht 


m  beobachtende  Lageveränderong  des 
»ptttB  oder  Inva^lDation  (Fig.  257),   bei 
bSkar  galogaaes  Darmsttlck  in  ein  tie^  gfirgcncc 
Nur  aaMn  iat  daa  Ungakehrte  der  FalL     Ab  MatgOm 
ui  friwlt  lafima tiott  imVerkufe  des  DttaadanBcg  vaa  KJndera, 
^•Mcne  AB  CiekinlDraidmaitai  und  Darmaffectionan  gostorb^  sind. 

^...  iind  dv  lafighiarian,  ist  sehr  verschieden.    Bai  Bewei^feiikett 

r  -rhtt.    So  kaan  i.  E.  der  «rtantoTkaüdaaDtaBdanaa  aiit 
ift  dflit  Dickdam  eiotraiM  wm 
-<1u4»1a»u«  dM»  #a  PwaaacaK^tagBB  in  die  Flexora 
V  «sitch  üfc  te  >HlMi  giiliMr>    a  aadaren  Falks  sU^  sick  der 

i«il  te  WililMWW  iilifc  laMrea  «a  ^Fig.  SI). 
_.ck  »Miw«  te  QalaNtoaa  «ad  «mh  Caiavnssian  dar  G^sse 
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führen  können.  Xicbt  selten  tritt  Nekrose  und  Gangrän  des  Darmes 
ein.  Verhältoissmässig  günstig  ist  es,  wenn  dabei  nur  der  innere  und 
mittlere  Theil  abstirbt  und  ausgestossen  wird.  Verwächst  danach  das 
obere  Stück  mit  dem  unteren,  so  kann  der  Process  abheüen. 


>    f 


flg.  857.  I  n  toss  aac  e  p  tio  n  des  oberen  Dickdarmes  in  den  anteren 
Dickdarm,  a  Cnteres  Ende  des  lleom».  &  Coecam.  c  Proces^as  vermiformi».  1/ Colon 
tnncTerfiun.     e  £inge«chiiipfler  Theil  des  Dickdarmes.     /  Colon  desceudena. 

Die  Ursache  der  Inviigioaticu  ist  nicht  immer  mit  Sicherheit  an- 
zugeben. Nach  Leichtenstekn  ist  die  Parese  eines  begrenzten  Darm- 
abschuittes  die  Ursache.  Wenn  dieselbe  irgendwo  eintritt,  so  genügt 
eine  energische  Peristaltik  des  höher  gelegenen  Darmes,  um  ein  Stück 
in  den  paralytischen  Theil  einzuschieben. 

Als  Prolaps  des  Darmes  bezeichnet  man  einen  Vorfall  desselben 
durch  eine  normale  oder  pathologische  Oeflnung.  Von  normalen  OeflF- 
nungen  kommt  nur  der  Anus  in  Betracht,  durch  welchen  das  Rectum 
sich  ausstülpen  kann.  Man  beobachtet  dies  z.  B.  bei  heftiger  Anwen- 
dung der  Bauchpresse,  namentlich  wenn  der  Darm  durch  chronische 
Entzündimgen  schlaff  geworden  ist  Der  ausgestülpte  Mastdarm  bildet 
eine  mit  Schleimhaut  l^deckte  Geschwulst,  in  welcher  sich  häuäg  Ent- 
zündung und  Gangran  einstellen,  namentlich  wenn  der  Prolaps  nicht 
zurückgeht. 

Literatur  zn  §  201—205. 

d'Ajntolo,  ZHi«  taeAi  enuarii  eon  pol^  sienyso  tuUo  tUtto  iwJiWcha,  Hotogma  1887. 
B&i«]^,   Brurheinklemmutig,  v.    Langtnbtti^t  Arek.  HS. 
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fahrt  oft  Dicht  uur  zu  blaurother  uikI  schwarzrother  FärbuDg  der  Mu- 
cosa,  sondern  auch  der  Serosa  und  der  Muscularis. 

Blutungen  können  sich  sowohl  an  active  als  au  passive  Hyper- 
ämieeu  anschliessen  und  betreöen  am  häufigsten  die  Schleimhaut,  von 
der  namentlich  das  Zottengewebe  leicht  Blut  austreten  lässt.  Sie  sind  im 
Uebrigen  eine  häufige  Erscheinung  verschiedener  entzündlicher  Erkran- 
kungen, so  z.  B.  jener,  welche  bei  Dysenterie  und  Ty]ihus  alidorainalis  ein- 
treten und  kommen  sowohl  zu  Beginn  entzündlicher  Aflectionen  als  auch 
im  Gefolge  von  geschwürigem  Zerfall  der  Schleimhaut  von  Sie  sind  bald 
auf  eine  einzige  oder  auf  einige  wenige  Stellen  beschränkt,  bald  über 
ein  grosses  Gebiet  ausgebreitet ,  und  es  kommen  bei  angeborener  oder 
erworbener  Hämophilie,  sowie  auch  im  Gefolge  neurotischer  Congestionen 
Darmblutungen  vor,  die  sich  über  den  grössten  Theil  des  Darmes  er- 
strecken. Das  in  den  Darm  ergossene  Blut  nimmt  bei  längerem  Ver- 
weilen im  Darm  eine  braunschwarze  bis  schwarze  Färbung  an  und  bildet 
dann  meist  eine  schmierige  Masse.  In  die  Schleimhaut  ausgetretenes  Blut 
führt  nach  einiger  Zeit  zur  Bildung  scliiefergrauer  bis  schwarz  geförbter 
Flecken,  die  lange  Zeit  sich  erhalten  können.  Nach  dichter  hämor- 
rhagischer Infarcirung  der  Schleimhaut,  welche  zu  einer  Aufhebung  der 
Circulation  führt,  wird  das  Gewebe  nekrotisch,  stösst  sich  nach  einiger 
Zeit  ab  und  hinterlässt  einen  Substanz verlust. 

Bei  hochgradigen  localen  Circulationsstörungen,  wie  sie  durch  Cf^m- 
pression  und  thrombotischen  Verschluss  der  Venen,  mitunter  auch  durch 
embolischen  und  thrombotischen  Verschluss  der  Arteria  mesenterica  supe- 
rior  und  ihrer  Aeste  verursacht  werden,  kommt  es  nicht  nur  zu  Schleim- 
hautblutungen, sondern  zu  blutigen  Infarcirungen  der  ganzen 
Darm  wand,  so  dass  die  betroffenen  Darraschlingen  ein  blauschwarzes 
Aussehen  erhalten  und  weiterhin  in  Folge  der  sistirten  Circulation  der 
Nekrose  verfallen. 

Oedemie  des  Darmrohres  kommen  sowohl  als  Folgen  von  Stauungen, 
als  auch  von  Alterationen  der  Gefasswände  vor,  letzteres  namentlich 
als  Begleit-  und  Theilerscheinung  von  Entzündungen.  Oedem  der  Sub- 
mucosa  kann  eine  bedeutende  Verdickung  des  Darms  bedingen ;  die 
Schleimhaut  erscheint  zugleich  wie  gequollen  und  schwappt  bei  Be- 
wegung. 

Atrophie  der  Dannsohlelmhant,  die  durch  Drüseuschwund  cha- 
rakterisirt  ist,  ist  ein  überaus  häufiger  Befund,  der  namentlich  im  Dick- 
darm und  hier  wieder  besonders  im  Coccum  zu  erheben  ist  und  einen 
Folgezustand  von  voraufgegangenen  Entzünduugsprocessen  darstellt 
(vergl.  §  208).  Unter  den  de^neratlven  Veränderungen  ist  in  erster 
Linie  die  amylolde  Entartung  des  Blutgefässbindegewelisapparates  zu 
nennen,  welche  namentlich  in  der  Mucosa  und  Submucosa,  seltener 
in  der  Muskelwand  ihren  Sitz  hat.  Sie  tritt  meist  unter  denselben 
Verhältnissen  wie  die  Amyloidentartung  der  drüsigen  Organe  auf,  kommt 
indessen  in  seltenen  Fällen  auch  unter  anderen  uns  unbekannten  Bedin- 
gungen zur  Entwickelung.  Die  amyloid  entartete  Schleimhaut  ist  meist 
blass;  hochgradige  Entartung  kann  eine  Verhärtung  bedingen. 

Die  Ilnscalaris  des  Darmes  zeigt  nur  selten  auffällige  Verände- 
rungen ,  doch  können  sich  in  den  Muskelzellen  verschiedene  Degenera- 
tionen einstellen,  so  namentlich  fettige  Degeneration  (Waoner), 
hyaline  Degeneration  mit  BUdung  hyaliner  Schollen  (Bexeke)  und 
Pigment entartung  (Scheimpfi.ug).  Nach  Nothnagel  kommt  auch 
eine   angeborene   Atrophie,    eine   Hypoplasie   der  Darmmusculatur 
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vor.  Bei  Infectionskrankheiten,  IntoxicatioDen ,  bei  aUgemeinen  ErnSh- 
rungsstörungen  und  bei  Erkrankungen  des  Centralnervensjstems  schei- 
nen sich  nach  Untersuchungen  von  Scheimpflug,  Blaschko  und  SasjlKi 
Degenerationen  an  den  nervösen  Apparaten  des  Darmes  einstellen  zu  können. 

Literatur  über  Circulationsstörungen,  Blatnngen  und 
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4.    Die  Entzündungen   der  Darmschleimhaut  und    deren 

Folgezustände. 

a)  Entzündungen,  welche  durch  verschiedene,  nijcht  spe- 
cifi.sche  Schädlichkeiten   hervorgerufen  werden. 

§  207.  Die  Entzündungen  des  Darmkanales  sind  in  den  meisten 
Fällen  durch  Veränderung  des  Darminhaltes  verursacht;  doch  können 
auch  von  der  Blut-  und  der  Säftemasse  des  Körpers  aus  wirkende 
Stoffe,  können  Infectionen  und  Intoxicationen  (z.  B.  durch  Arsenik,  Subli- 
mat, septische  Stoffe),  die  nicht  vom  Darm  ausgehen,  Exsudationen  in 
den  Darm  und  entzündliche  Veränderungen  in  der  Darmschleimhaut  ver- 
ursachen. 

Einen  schädlichen,  reizenden  Einfluss  kann  der  Darrainhalt  schon  dann 
ausüben,  wenn  er  allzu  lange  im  Darme  verbleibt  und  unter  dem  Einfluss 
der  im  Darm  stets  in  Menge  vorhandenen  Bakterien  abnorme  Zersetzungen 
eingeht.  Es  kann  sich  dies  namentlich  im  Gebiete  des  Dickdarmes,  in 
welchem  ja  der  Darminhalt  schon  normaler  Weise  faulige  Zersetzungen 
eingeht,  ereignen,  fehlt  indessen  auch  nicht  im  Dünndarm,  indem  sich 
auch  hier  abnorme,  oft  saure  Gährungen  einstellen  können.  Diese  Zer- 
setzungen können  schon  durch  die  Wirkung  der  stets  im  Darm  vorhandenen 
Bakterien  herbeigeführt  werden,  doch  kommt  es  nicht  selten  zu  Einfuhr 
von  besonderen  Bakterien  mit  der  Nahrung,  und  es  sind  z.  B.  ein  Theil 
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der  als  Fleisch-  und  Wurst-  und  Käse  Vergiftung  bekaniitea, 
mit  Darmentzünduug  verbundenen  Erkrankungen  auf  abnorme  Fäulniss- 
gährung  zurückzuführen,  welche  unter  dem  Eiufluss  mit  der  verdorbenen 
Nahrung  genosssener  Bakterien  entstehen.  In  anderen  Fällen  werden 
auch  Bakterien  eingefilhrt,  welche  nicht  nur  im  Darminhalt  sich  ver- 
mehren, sondern  zugleich  auch  da  oder  dort  in  dem  Gewebe  sich  an- 
siedeln und  dadurch  Gewebsveränderungen  verursachen.  In  noch  an- 
deren Fällen  werden  nur  giftige  chemische  Producte  durch  Bakterien 
bewirkter  Zersetzungen,  oft  auch  von  anderen  Pflanzen  oder  von  Thieren 
producirte  Gifte  mit  den  Speisen  und  den  Getränken  aufgenommen. 
Endlich  giebt  es  auch  sonst  noch  eine  grosse  Zahl  chemisch  und  physi- 
kalisch wirkender,  z.  Th.  ätzender  Substanzen,  welche,  in  den  Darm 
aufgenommen,  Entzündung  verursachen  (veiigl  §  194  des  speciellen  und 
§  7  des  allgemeinen  Theils). 

Die  häufigste  Fonn  der  Darmentzündung  ist  die  Enteritis  katar- 
rhal is,  welche  bald  ein  seröses,  bald  ein  schleimiges,  bald  ein  eiteriges, 
bald  ein  gemischtes  Secret  liefert.  Bei  acutem  Katarrh  ist  die 
Schleimhaut  hyperämisch  und  geschwellt ,  ihr  Gewebe  stärker  als  ge- 
wöhnlich durchfeuchtet  und  häufig  auch  von  mehr  oder  minder  zaihl- 
reichen  Rundzellen ,  da  und  dort  oft  auch  von  Blut  durchsetzt.  Das 
Epithel  zeigt  eine  gesteigerte  Vei-schleimung  und  stösst  sich  oft  in 
reichlichem  Maasse  ab,  und  es  kann  danach  die  geröthete  Schleimhaut 
mit  reichlichem  Schleim  oder  auch  mit  trüber  Flüssigkeit  belegt  sein. 
Nach  Böhm  erfolgt  eine  besonders  reichliche  Epithelde.squamation  bei 
Vergiftung  mit  Arsenik  und  mit  den  Gliedern  der  Muscaringrnppe ;  es 
Bind  indessen  auch  zahlreiche  andere  Katarrhe  mit  starken  Epithelver- 
lusten verbunden,  so  namentlich  jene  Katarrhe,  welche  bei  Cholera  auf- 
treten. Bei  der  als  Enteritis  raeuibranacea  bezeichneten  chro- 
nischen Erkrankung  findet  eine  enorme  Schleiniproduction  und  Epithel- 
desquamation statt,  so  dass  cylindrische  und  hautartige  Massen  entleert 
werden. 

Die  meisten  Katarrhe  verlaufen  acut  und  enden  mit  HeOung,  doch 
hinterlassen  sie  nicht  selten  bleibende  Veränderungen.  Chronische 
Katarrhe  kommen  namentlich  bei  anhaltender  Einfuhr  reizender  Sub- 
stanzen in  den  Darmkanal  und  bei  abuonner  Zersetzung  des  Darm- 
inhaltes, sowie  bei  Stauungen  im  Pfortadergebiet  von 

Die  Muscularis  mucosae  ist  \m  allen  diesen  Processen  meist  nur 
wenig  verändert.  >*ur  selten  sind  ihre  Muskelfasern  verdünnt,  atro- 
phisch oder  in  fettiger  Degeneration.  Die  Submucosa  ist  meist  unver- 
ändert, kann  indessen  während  des  Verlaufes  des  Eutzündungsprocesses 
zellig  intiltrirt  sein. 

Trägt  ein  Katarrh  eiterigen  oder  sehlelmig-eiterlgcn  Charakter, 
so  dass  die  Oberfläclie  der  Schleimhaut  sieh  mit  Eiter  oder  schleimig- 
eiterigen  Massen  bedeckt,  so  pflegt  auch  die  Infiltration  der  Schleim- 
haut eine  tesondcrs  dichte  zu  sein  (Fig.  25H  (?,  d^}  und  kann  stellen- 
weise so  dicht  werden,  dass  dadurch  das  Drüsengewebe  ganz  verdeckt 
wird-  Unter  diesen  Verhältnissen  kommt  es  alsdann  häufig  zu  partieUer 
Verelt«ran!e:  der  Schleimhaut,  wobei  das  Gewebe  herdweise  abstirbt  (f) 
und  sich  auflöst ,  so  dass  sich  mehr  oder  minder  umfangreiche ,  von 
zellig  infiltrirtem  Gewebe  umgrenzte  Geschwüre  {ff}  in  der  Schleim- 
haut bilden.  Die  abgestorbenen  Gewebsfotzcn  bilden  dabei  oft  einen 
kleienartigen  Belag,  welcher  mit  dem  Eiter  der  Oberfläche  die  stark 
geschwellte  und  geröthete  Schleimhaut  bedeckt.     Die  Submucosa  (6)  ist 


536     Pathologische  Anatomie  des  Dünndarms  und  des  Dickdarms. 

meist  von  einer  reichlichen  Menge  von  Rundzellen  («)  durchsetzt  In 
seltenen  Fällen  bilden  sich  auch  submucöse  Abscesse,  die  später 
durchbrechen  und  Hohlgeschwüre  hinterlassen.  Es  kommen  femer  auch 
in  seltenen  Fällen  Über  grössere  Gebiete  ausgebreitete  phlegmonöse 
eiterig-seröse  Infiltrationen  der  Submucosa  vor. 


FifC.  258.  Vereiternnf^  und  nekrotischer  Zerfall  der  Schleimhaut 
des  Dickdarmes  bei  Dysenterie.  Durchschnitt  durch  die  Mucosa  (a)  und  Sub- 
mucosa [b)  des  Dickdarms,  c  Muscularis.  d  luterglanduläre,  d^  snbglandalfire  Infiltration 
der  Mucosa.  e  Infiltrationsherde  in  der  Submucosa.  /  Infiltrirte  obere  DrÜsensefaicht  im 
AbstoBsen  begriffen,  g  Gescliwlir,  dessen  Grund  zellig  infiltrirt  ist.  Hämatoxylinpriparat 
Vergr.  25. 

Erfolgt  die  Mortification  des  Gewebes  in  grösseren  Herden ,  so 
gewinnt  der  Process  mehr  und  mehr  den  Charakter  einer  dlphthc- 
ritischen  EntzUndung,  und  es  lässt  sich  auch  eine  scharfe  Grenze  zwi- 
schen letzterer  und  der  Vereiteruog  mit  moleculärer  Abbröckelung  des 
Gewebes  nicht  ziehen.  Bilden  sich  umfangreichere  Gewebsnekrosen  (vergl. 
pag.  544,  Fig.  264  und  265),  so  erscheinen  an  der  Oberfläche  der  ge- 
schwellten und  gerötheten  Schleimhaut  grau  weisse  oder  schieferg^aue 
oder  gelblich  gefärbte  Schorfe,  welche  mit  Vorliebe  die  Kämme  der 
Schleimhautfalten  einnehmen.  Stossen  sich  weiterhin  diese  Schorfe  ab, 
so  bleiben  mehr  oder  minder  umfangreiche  Geschwßre  zurück,  welche 
untereinander  confluiren  und  dadurch  eine  ganz  bedeutende  Grösse  er- 
reichen können.  Nicht  selten  wird  der  grössere  Theil  der  Schleimhaut 
zerstört  (Fig.  259  a),  so  dass  nur  noch  Inseln  von  Schleimhautgewebe  (6) 
übrig  bleiben,  die  zufolge  ihrer  entzündlichen  Schwellung  meist  stark 
über  die  geschwürigen  Partieen  vorragen. 

Bei  diphtheritischen  Entzündungsprocessen  pflegt  sowohl  die  Mucosa 
als  auch  die  Submucosa  stark  mit  zelligem  und  serösem,  zum  Theil 
auch  fibrinösem  Exsudat  durchsetzt  zu  sein  (Fig.  258  e).  Nicht  selten 
sind  sie  stellenweise  auch  blutig  infiltrirt.  Muscularis  und  Serosa  sind 
zuweilen  ebenfalls  zellig  infiltrirt. 

Zur  Verschwärung  der  Mucosa  führende  Dickdarmentzündungen 
werden  gerae  als  Dysenterie  (vergl.  §  210)  bezeichnet 

Sie  sind  meist  Folgezustände  von  fauligen  Zersetzungen  des  Darm- 
inhaltes oder  von  specifischen  Darminfectionen ,  können  sich  indessen 
auch  bei   Vergiftungen,   z.  B.    bei  Arsenik-  und  Sublimatvergiftungen, 
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Fig.  S&9.  Innenflftche  des  Dickdarmes  nach  partieller  diphtheri- 
tiseher  Verschwfirong  der  Macosa  (DyseDterie).  a  Glatte  atrophische  indnrirte 
Macosa.     h  Macosa  mit  erhaltener  Drüse dsc hiebt. 

sowie  bei  septischen  latoxicationen  einstellen.  Nach  Kaufmann  ist  die 
Ursache  der  bei  Sublimatintoxicationen  auftretendeo  schweren  hämorrha- 
gischen und  verschorfendeD  DickdarmentzuDdung  in  Stasen  uüd  Throm- 
bosen innerhalb  der  Gefässe  der  Darm&chleimbaut  gelegen. 

KrupSse  Etitzllndaiigen,  welche  durch  die  Bildung  von  geronne- 
nen, bald  in  Form  von  kleinen  Fetzen,  bald  in  grossen  Membranen  auf- 
tretenden Massen  cbarakterisirt  sind,  komnieo  nicht  selten  neben  katarrha- 
lischen und  diphtheritischeu  Entzündungen  vor,  und  es  kann  z.  B.  bei  Dy- 
senterie die  Entzündung  im  Dickdarm  vornehmlich  einen  diphtberitiscben 
Charakter  zeigen ,  während  im  Dünndarm  vornehmlich  katarrhalische 
und  krupöse  Processe  sich  abspielen.  Cnter  Umständen  sind  diphthe- 
ritische  Schorfe  noch  von  Gerinnungsmerabranen  überlagert. 

Hämorrha^rieen  kommen  bei  allen  Darmentzündungen  sehr  häufig 
vor  und  haben  am  häufigsten  in  den  Kämmen  der  Schleimhautfalten  ihren 
Sitz.  Das  diphtheritisch  verschorfcnde  Gewebe  ist  nicht  selten  zu  einem 
grossen  Theil  häntorrhagisch  infiltrirt,  und  es  mischt  sich  oft  auch  Blut 
dem  an  die  Oberfläche  austretenden  Exsudat  bei. 

Die  solltären  und  die  agminlrten  Lyniphkn0t<'hen  des  Darmes 
zeigen  in  vielen  Fällen  keine  nennenswerthe  Betheiligung  an  den  ent- 
züodiicben  Schleimhauterkrankungen  und  sind  danach  oft  schwer  oder 
gar  nicht  zu  erkennen.  In  anderen  Fällen  sind  sie  dagegen  geschwollen 
und  ragen  alsdann  in  Form  von  weissen  oder  grauweissen,  zuweilen  von 
einem  rothen  Hof  umgebenen  Knötchen  über  die  OberÜäche  hervor.  Bei 
Schwellung  der  PEYER'schen  Plaques  können  in  ihrem  Gebiet  sowohl 
Knötchen,  als  auch  netzfi'irmig  gestaltete  Erhebungen,  welche  kleine 
Grübchen  etnschiiessen,  auftreten.  Bei  starken  Schv\ellungen  kann  auch 
der  ganze  Plaque  sich  beetartig  über  die  Oberfläche  erheben  und  dabei 
eine  glatte  oder  auch  eine  wulstige  Oberfläche  besitzen.  Alle  diese 
Zustände  werden  als  Enteritis  foltieularis  bezeichnet. 


Folgen  der  Enteritis. 
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BieLymphgeflUse  der  Barm  wand  sind  bei  Entzündungen  wohl  immer 
mehr  oder  weniger  betheüigt  mal  schliessen  oft  reichliche  Mengen  von 
Leukocylen,  zuweilen  auch  Fibrin  ein.  Oft  enthalten  sie  auch  de- 
squamirtes  Endothel,  und  bei  Entzündungen,  welche  bereits  einige  Zeit 
gedauert  haben,  sind  sie  oft  mit  grossen,  zum  Theil  mehrkemigen, 
epithelioiden  Zellen,  welche  wohl  gewucherte  Endothelien  sind,  gefüllt, 
so  namentlich  im  Gebiet  der  Musculatur  und  der  Serosa. 

§  208.  Die  leichteren  Formen  der  £atarrhe  heilen,  olme  Jileibende 
Veränderungen  zu  hinterlassen,  indem  nach  Ablauf  der  Entzündung  das 
Exsudat  resorbirt,  das  verloren  gegangene  Epithel  durch  regenerative 
\N ucherung  der  in  den  LiESERKünNschen  Krypten  gelegenen  Epithelien 
wieder  ersetzt  wird.  Bei  lang  anhaltenden  Katarrhen  kann  indessen 
dieser  Wiederersatz  ein  unvollkommener  werden,  so  dass  schliesslich 
eine  durch  Abnahme  des  Drüsengewel>es  charakterisirte  Atrophie  der 
Schleimhaut  sich  einstellt.  Sell^stverständlich  ist  dies  noch  viel  mehr 
der  Fall,  wenn  die  Entzündung  zn  Gewebsvereiterung  und  diphtheriti- 
scher  Verschorfung  und  damit  zu  Zerstörung  ganzer  Sehleimhautpartieen 
führt. 

So  kommt  es  denn,  dass  Atn^phle  der  ParmsehlefmhautfFig.  262) 
einen  ausserordentlich  häufigen  Befund  bei  der  Section  bildet.  Es  stellen 
sich  zwar  nach  Verlust  von  Schleimhaut gewebe  stets  reffeneratiTC 
Wueheruiii^eo  (Pig.  261  Ä  i  k)  ein,  und  es  findet  nicht  nur  eine 
Ueberhäutung  der  von  Epithel  entblüssten  Stelle,  simdern  auch  eine 
Neubildung  von  Bindegewebe  und  von  Drüsengewebe  statt. 

Es  können  sogar  in  die  Submucosa  reichende  Geschwüre  {Fig.  261/^., 
wieder  mit  Epithel  überzogen  [h  k)  und  das  angrenzende  submucose  Ge- 
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Fig.  261  Heilang  eincsDünndarmge^chwtires  unter  Bilduai;  ueaer 
DrQstnscbliuche  in  der  Submacosa.  a  Mucos*  h  Sabmnco»«.  c  d  Mu.«calAri«. 
«  Serosa.  /  B«st  des  noch  nicht  vod  Epithel  üb«rxog«nen  Geschwflrsürunde».  g  tJetwr- 
hingender  Oescbvürsr&nd.  A  Hit  Epithel  bedeckter  GeschwBrsgrond  t  Keogebildete,  in 
der  Submucosa  gelegene  Dränen.  2s  Tiefe,  mit  Epithel  aasgekleidete  Bacht.  In  Müller- 
scher  Flüssigkeit  Alkohol  and  Celloidin  gehärtetes,  mit  H&matoxylin  geßrbtes.  in  Kanada- 
bslsam  eingeschlossenes  Priparat.     Vergr.  80. 
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webe  von  ueugebildeten  Ih-üsen  durchsetzt  (0  und  durch  HebuDg  des 
Grundes  durch  wucherndes  Bindegewebe  die  Vertiefung  wieder  ausge- 
glichen werden 
Gleichwohl  bleibt 
oft  die  Regeneri- 
tion    eine    anvoli- 

kotnmeDc,    and 
zwar   selbst    nach 
Processen,    welche 
sich  auf  die  Drüsen- 
schicht der 
Schleimhaut  be- 
schränken. 

Fig.  W%  Dttrchschnilt  durch  die  Macosa  und  Sabmncosa  einci 
Atrophischen  Dickdarms,  a  Anf  die  HSlfte  ihrer  Höhe  redocirte  DrQsenschir^t. 
b  Masculnri»  itiuco»ac.  c  Subroacosa  d  Mnscalaris.  e  Total  atrophirte  ScUeimhaot  U 
Mi'LLKftVrher  Flfi-.»iKkell  und  Alkohol  gehortetes,  in  Alaankamiio  gefärbtes  and  in  Kajiai^.>< 
bai»aii)  uiiige^vMuSaenes  PrXparat.     Vergr.  80. 

SokommtesdeDD, 
flass  eine  mehr  oder 
niiuder  ausgespro- 
chene Atrophie  ein- 
zelner Partieen  der 

Darmschleimhaut 
bei  Erwachsenen  in 

der  Mehrzahl  der 
Fälle  (nach    Nc»th- 
NAGEL  bei  S0%)  sich 

nachweisen  lässt, 
namentlich  im  Ge- 
biete des  Dickdarms 
und  hier  wieder  am 
häufigsten  im  Coe- 
cum  und  im  Colfin 
ascendens,    weniger 

häutig   im  Ileuiu 

und   im    übrigen 

Dickdarm.     Nicht 
selten   entb<'hrt  da- 
bei die  Schleimhaut 

stellenweise  einer 
Drüsenschicht  (Fig. 
262  e)  ganz,  an  an<le- 
ren  Stellen  sind  die 
Drüsen    mehr  oder 

weniger  verkürzt 
(a  d). 

Geht  die  Mucosa 
durch  verschwäreu- 

de  Processe  über 

Fi«  XttS.  t'olypovl«  lutafttini  cra»si  nach  cbroaischar  Dysenterie 
«  QUU«  •rrophl»rh«.  mit  »pftiUi'hvn  fnljfpen  bedeckte  drftsenlOM  fldÜeittfiauU  6  DrQMii- 
halüs*  üthUlmhmit,     r  Schleimhautpolypen 
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grössere  Gebiete  ganz  zu  Grunde,  so  bleibt  auch  ein  regenerativer  Wieder- 
ersatz des  Drüsengewebes  in  diesen  Gebieten  aus,  und  es  wird  die  Aus- 
kieidumg  des  Darmes  durch  Hitidegewebe  gebildet,  das  entweder  von  der 
Muscularis  mucosae  oder  der  Submucosa  gebildet  wird,  von  denen  die 
letztere  sich  im  Anschluss  au  Eützündungen  oft  ganz  bedeutend  VL'rdickt 
und  unter  Umständen  eine  schwielige  Beschaffenheit  annimmt.  Erstreckt 
sich  die  Bindegewebshypertrophie ,  die  auch  noch  in  die  Darmraus- 
culatur  eingreifen  kann,  Ober  die  ganze  Circumferenz  des  Darmes  oder 
über  einen  grossen  Theil  derselben,  so  kommt  es  zu  mehr  oder  minder 
ausgebreiteten,  olt  erheblichen  Darmstenosen. 

Die  ihrer  Drüseuschicht  ganz  oder  grössten theil s  entbehrende  Innen- 
fläche der  Darniwand  kann  voUständig  glatt  aussehen  (Fig.  263  a). 
Nicht  seilen  ist  indessen  die  glatte  I-läche  von  Wülsten  und  polypösen 
Büdangen  uuterbrochen  (Fig.  263  b  c).  Beide  stellen  nichts  anderes  als 
Schleimhautreste  dar,  in  denen  das  Drüsengewebe,  oft  auch  das  Binde- 
gewebe mehr  oder  weniger  gewuchert  ist 

Nicht  selten  enthalten  sie  nicht  nur  abnorm  grosse  und  ge- 
schlängelte,  sondern  auch  abnorm  verzweigte  Drüsen  schlauche,  oft  auch 
durch  Secretverhaltung  in  den  Drüsen  entstandene  Cysten.  Zuweilen 
entwickeln  sich  letzlere  auch  durch  Secretansammlung  in  Räumen, 
welche  sich  dadurch  gebildet  haben,  dass  Hohlgeschwflre  (Fig.  261  f)  sich 
mit  Epithel  und  Drüsen  auskleideten   und   alsdann  Schleim  secemirten. 

Die  polypöse  Prominenz  der  drüsen-  und  cystenhaltigen  Schleim- 
hautinseln beruht  theils  auf  der  Vertiefung  der  Umgebung,  theils  auf 
Massenzunabme  der  Schleimhautreste  selbst,  doch  findet  oft  auch  noch 
ein  Zerrung  der  prominenten  Tbeile  durch  den  vorbeiziehenden  Darmin- 
halt  und  die  Peristaltik  des  Darmes  statt  und  kann  es  bewirken,  dass 
die  Polypen  schliesslich  lauggestielt  werden. 

Literatur  zur  patho logischen  Anatomie  und  Aetiologie 
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§  209.  Je  nach  dem  Sitz  hat  man  die  Entzündungsprocesse  im 
Darm,  von  denen  manche  in  den  localen  anatomischen  Verh^tnissen  be- 
gründete Eigen thümlichkeiten  zeigen,  mit  verschiedenen  Namen  belegt. 
Die  hierher  gehörenden  Hauptformen  sind  folgende: 

1)  Dnodenltls,  die  Entzündung  des  Duodenums,  kommt  meistens 
gleichzeitig  mit  Entzündung  des  Magens  vor.  Sie  führt  nicht  selt^ 
zu  Verstopfung  des  Ductus  choledochus  und  damit  zu  Stauung  der 
Galle  und  zu  Icterus  (katarrhalischer  Icterus). 

Dem  Duodenum  kommt  auch  ein  dem  Magenulcus  entsprechendes 
rundes  Geschwür  zu. 

2)  Ileitis,  die  Entzündung  des  Ileums,  zeichnet  sich  häufig  durch 
Schwellung  der  solitären  und  agminirten  Follikel  aus.  Die  ersteren 
bilden  röthliche  oder  grauweisse  prominirende  Knötchen,  die  Plaques 
beetartige  Erhebungen  von  grauer  oder  grauweisser  Farbe,  innerhalb 
welcher  man  zahlreiche  grübchenförmige  Vertiefungen  sieht.  Durch 
Zerfall  der  geschwellten  Follikel  bilden  sich  FoUiculargeschwüre. 

3)  Als  Typhlitis  und  Perityphlitis  bezeichnet  man  Entzündung^ 
des  Coecums  und  des  Processus  vermiformis  und  deren  Umgebung. 

Der  Processus  vermiformis  ist  im  höchsten  Grade  zu  Retention  von 
Substanzen  aller  Art  geeignet.  Es  bleiben  sehr  häufig  Ingesta,  wie 
z.  B.  Trauben-,  Apfel-  und  Kirschkerne  etc.  sowie  Koth  in  demselben 
liegen,  erregen  durch  ihre  Anwesenheit  Entzündung  und  incrustiren 
sich  gelegentlich  mit  Phosphaten  und  Carbonaten  (Koth steine). 

Die  durch  die  Fremdkörper  erregte  Entzündung  greift  nicht  selten 
auf  sämmtliche  Häute  des  Processus  vermiformis  und  schliesslich  auch 
auf  die  Umgebung  über,  wobei  es  zu  Nekrose  und  Gangrän  der  ver- 
schiedenen Häute  und  zu  Perforation  des  Processus  kommen  kann. 

Verhältnissmässig  günstig  ist  der  Verlauf,  wenn  die  Entzündung 
local  bleibt,  die  exsudativen  Processe  ein  gewisses  Maass  nicht  über- 
schreiten und  der  Process  seinen  Ausgang  in  Bildung  von  Verwachsungs- 
membranen nimmt.  Weit  schlimmer  ist  der  Fall,  wenn  vor  Ausbildung 
von  Verwachsungen  .Perforation  des  Processus  eintritt.  Tödtliche  Peri- 
tonitis pflegt  dann  der  Ausgang  zu  sein.  Kommt  es  nach  Bildung  von 
Verwachsungen  zu  Perforation,  so  entstehen  abgesackte  Kothabscesse, 
die  später  nach  innen  sowohl  als  nach  aussen  durchbrechen  können! 
Nicht  selten  verödet  der  Processus  durch  Verwachsungen.  Obliterirt 
der  Wurmfortsatz  in  seinem  inneren  Theil,  während  der  äussere  sich 
erhält,  so  kann  letzterer  diwch  angesammeltes  Schleimhautsecret  zu 
einer  Cyste  sich  erweitem. 

Typhlitis  und  Perityphlitis  können  auch  durch  Fortleitung  einer  Ent- 
zündung des  Dickdarmes  auf  das  Coeum  und  den  Wurmfortsatz  ent- 
stehen. So  können  namentlich  dysenterische,  tuberculöse  und  typhöse 
Entzündungen  sich  auf  den  Wurmfortsatz  verbreiten  und  hier  zu  Ge- 
schwürsbildung führen. 

4)  Die  Colitis  oder  die  Entzündung  des  Dickdarms  kann  unter 
Umständen  schon  durch  stagnirende  Kothmassen  verursacht  werden,  in 
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anderen  Fällen  ist  sie  Symptom  einer  septischen  Allgemeininfectiun, 
sehr  oft  auch  Effect  local  wirkender  specifischer  Gifte  (veigl.  §  210  bis 
§  215). 

5)  Die  Proctitis,  die  Eatzündusg  des  Rectums,  zeigt  in  manchen 
Beziehungen  Uebereinstimmunp:  mit  den  Entzündungen  des  Processus 
venniformis,  indem  auch  hier  unter  den  ätiologischeD  Momenten  die 
Anwesenheit  von  Fremdkörpern  und  Koth  eine  grosse  Rolle  spielt.  Da- 
neben können  auch  Circulationsstörungen  in  den  Venen  des  Mastdarms 
zu  Entzündungen  Veranlassung  geben. 

Im  Verlaufe  der  Proctitis  bilden  sich  häufig  Geschwüre,  ebenso 
auch  fibröse  Verdickungen  und  Verhärtungen  der  Submucosa 
und  Mucosa,  sowie  polypöse  Kxcresccnzen.  Die  Obertiäche  pflegt 
mit  schleimig-eiterigem  Belag  bedeckt  zu  sein.  Greift  die  Entzündung 
und  die  GeschwürsbiMuug  auf  die  tieferen  Schichten  der  Rectalwand 
über,  so  kommt  es  zu  Infiltration  und  Hyperplasie  des  benachbarten 
Zellgewebes,  oder  zur  Bildung  pcrirectaler  Abscesse  und  Jaucheherde 
(Periprocti tis).  Von  den  Geschwüren  der  Mucosa  und  Submucosa 
aus  bilden  sich  Gänge  und  Taschen  in  die  Nachbarschaft  hinein,  un- 
vollkommene innere  Fisteln,  welche  sich  mit  Epithel  bedecken 
können.  Brechen  abgeschlossene  periproctale  Abscesse  nach  aussen  durch, 
so  entstehen  unvollkommene  äussere  Fisteln.  Stehen  diese 
Fisteln  gleichzeitig  mit  der  Aussenwelt  und  mit  dem  Rectum  durch  eine 
Oefihung  in  Verbindung,  so  nennt  man  sie  vollständige  Mast- 
darmfisteln. Auch  nach  der  Blase  und  beim  Weibe  nach  der  Scheide 
hin  können  sich  Fistelgänge  bilden. 

Aehnliche  Veränderungen  wie  durch  nicht  spedfische  Entzündungs- 
erreger können  auch  durch  specifische  Gifte,  wie  z.  B.  durch  das  Gift 
der  Syphilis,  der  Tuberculose,  der  Dysenterie,  sowie  durch 
ulcerirende  Carcinome  hervorgerufen  werden.  Es  gibt  endlich 
auch  eine  primäre  Periproctitis  ohne  vorhergehende  Ulcerationen 
im  Rectum,  besonders  bei  Pyämie,  Typhus  abdominalis,  acutem  Gelenk- 
rheumatismus und  puerperaler  Sepsis. 
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b)  Entzündungen,  welche  durch  specifische  Gifte 
hervorgerufen  werden. 

§  210.  Die  Dysenterie  ist  eine  epidemisch  oder  sporadisch  auf- 
tretende entzündliche  Affection  der  dicken  Gedärme,  welche  einem  spe- 
cifiscbeu  Infectionsstofie  ihre  Entstehung  verdankt.  Das  Gift  der  epi- 
demisch auftretenden  Dysenterie  ist  nicht  bekannt,  es  ist  indessen 
wahrscheinlich,  dass  die  verschiedenen  Epidemieen  nicht  immer  durch 
die  nämliche  Schädlichkeit  verursacht  werden,  dass  danach  unter  dem 
Begriffe  Dysenterie  ätiologisch  verschiedene  Darmaffectionen  vereinigt 
werden,  dass  z.  B.  die  Dysenterie  in  Aegypten  eine  andere  Ursache  hat 
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als  die  in  unseren  Gegenden  epidemisch  auftretende,  und  diese  wieder 
eine  andere  als  sporadisch  auftretende  Formen.  Unter  Umständen 
können  schon  abnorme  Zersetzungen  des  Danninhaltes,  sowie  auch 
Sublimat-  und  Calomelvergiftungen  und  septische  Infectionen  Entzfln- 
dungsprocesse  hervorrufen,  welche  nach  ihrem  Verlauf  der  Dysenterie 
zugezählt  werden. 
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Fig.  864.    Bac  illöse 
Diph  the  ri  t  is  des 
Dickdarmes,     a   Ne- 
krotisches     Gewebe     mit 
Bacillen.       b    DrBse     mit 
nekrotischem    Epithel,    e 
Drfise  mit  abgestossenea 
Epithel,      d  Bindegewebe. 
e  Degenerirte    und    abge- 
stossene  EpithelzeUen.    / 
Bacillen    im    I^amen   der 
Drüse,    ff  Unter  dem  Epi- 
thel    gelegenes    BaciUen< 
lager.  A  Bacillenschwirme 
im  Bindegewebe.      In  Al- 
kohol gehärtetes,  mit  Qen- 
tianaviolett    gefärbtes,   in 
Kanadabalsam  einge- 
schlossenes Präparat. 
Vergr.   SOG. 


Sehr  wahrscheinlich  sind  die  epidemisch  auftretenden  Formen  zum 
Theil  auf  bakteritische  Infection  zurückisuführen;  es  kommen  wenigstens 
unter  den  in  Deutschland  local  auftretenden  Epidemieen  Dysenterie- 
formen vor,  bei  denen  Spaltpilze  in  einer  Weise  im  Gewebe  des  Darmes 
verbreitet  sind  (Fig.  264  fgh  und  Fig.  265  e),  dass  ihre  pathogene  Be- 
deutung kaum  zweifelhaft  erscheint.  Es  sind  dies  sehr  kleine  Bacillen 
(Fig.  264 /*  gr  Ä),  welche  theils  zerstreut  (a),  theils  in  Schwärmen  (fgh) 

auftreten  und  zwar  sowohl 
in  den  Drüsen  (/"),  als  auch 
unter  dem  Epithel  der  Drü- 
sen (g)  und  im  Bindegewebe 
(h).  Ihre  Vermehrung  im 
Gewebe  ist  von  Entzündung 
(Fig.  265  h)  und  Gewebs- 
nekrose  (Fig.  264  a  h   und 

iph- 
rm  es 

scher, 
Theil 
Mucosa. 
Sub- 
Schwärme     von    Ba- 
tnit    erhaltenem 
Drüse     mit    nekroti- 
und      Bacillen. 
infiltrirtes    Bindegewebe. 
Alkohol  gehär- 
Oentianaviolett   behan- 
deltes,    in    Kanadabalssm    einge- 
schlossenes Prüparat.     Vergr.  80. 
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Fig.  265  a  g)  und  Gewebsdegeneration  (Fig.  264  e)  gefolgt  Nach  Kar- 
tulis soll  die  tropische  Dysenterie,  wie  sie  in  Aegypteu  und  Griechen- 
land vorkommt,  durch  Amöben  verursacht  werden. 

Anatoiuisch  ist  die  Dysenterie  eine  nacli  Intensität  und  Extensit&t 
in  den  einzelnen  Fälleu  verschiedene  Darraentzündung.  Sie  kann  auf 
das  Rectum,  die  Flexura  sigmoidea  und  den  unteren  Theil  des  Colon 
beschränkt  sein  oder  bis  zur  Ueocoecalklappe  und  hinauf  in  den  Dünn- 
darm reichen.  Es  kann  ferner  zugleich  auch  »üe  Intensität  der  Ent- 
zündung an  den  einzelnen  Stellen  verschieden  sein. 

In  frischen  Fällen  ist  die  Schleimhaut  intensiv  congestionirt  und 
geschwellt,  häutig  von  Hämorrhagieen  durchsetzt,  die  Oberfläche  mit 
einer  hiihuereiweis.sähülichen,  mit  blutigen  Streifen  vermischten  Flüssig- 
keit bedeckt.  Sehr  bald  gewinnt  das  Beeret  indessen  einen  eiterigen, 
z.  Th.  auch  blutigen  Charakter,  ferner  treten  die  bereits  in  §  207  er- 
wähnten kleienförmigen  Beläge  auf,  ein  Zeichen,  dass  sufieilicielle  Nekrose 
sowie  Zerfall  des  Gewebes  eingetreten  sind.  Weiterhin  stellen  sich  auch 
für  das  unbewaffnete  Auge  erkennbare  Substanzverluste  ein. 

Man  kann  eine  katarrhalische  und  eine  diphtheritische  Form  unter- 
scheiden, doch  gehen  beide  Formen  ohne  Grenze  ineinander  über.  Bei 
den  leichteren  Formen  ist  der  Zerfall  des  Gewebes  zunächst  ein  ober- 
flächlicher (Fig.  258  /",  pag.  536),  der  allmählich  in  die  Tiefe  ig)  greift, 
bei  schweren  Formen  kann  an  einer  gegebenen  Stelle  die  ganze  Drüsen- 
scbicht  der  Mucosa  oder  wenigstens  der  grössere  Theil  derselben 
(Fig.  265  a)  gleichzeitig  absterben.  Sie  wird  dabei  meist  zu  einer  trüb- 
körnigen  Masse,  in  welcher  die  Contouren  der  einzelnen  Structurliestaud- 
theile,  sowie  auch  die  Kerne  der  Zellen  mehr  und  mehr  verschwinden. 
Die  nekrotischen  Herde  sind  häufig  auf  die  Höhen  der  Schleimhaut- 
falten beschränkt,  so  dass  nur  diese  missfarbig,  grauweiss  oder  grau  oder 
schwarz  aussehen,  während  die  dazwischen  gelegenen  Theile  eine  dunkel- 
rothe  oder  graurothe  Farbe  besitzen.  In  anderen  Fällen  bilden  sie 
einen  kleieuförniigen,  theils  haftenden,  theils  lösbaren  Belag,  seltener 
umfangreiche,  zusammenhängende,  nekrotische  Platten. 

Unter  den  nekrotischen  Herden  ist  das  Gewebe  immer  stark  zellig 
intiltrirt  (Fig.  258  d,  und  Fig.  265  A).  Die  Infiltration  kann  die  ganze 
Subniucosa  durchsetzen  (Fig.  258  e)  und  schliesslich  auch  auf  die  Mus- 
cularis  übergreifen.  Auch  die  Lymphfollikel  nehmen  an  der  Schwellung 
Theil  und  können  ulceriren.  Zuweilen  wird  ein  Theil  der  Mucosa  durch 
Eiterung  untemiinirt,  worauf  dann  ganze  Gewebsstücke  zur  Ablösung 
kommen. 

Sowie  Theile  der  Mucosa  sich  abstossen,  bilden  sich  selbstverständ- 
lich Geschwüre,  welche  je  nach  der  Extensität  und  Intensität  des  Pro- 
cesses  bald  nur  spärlich,  klein  und  oberflächlich,  bald  grösser,  tief- 
greifend und  über  weitere  Strecken  ausgedehnt  sind.  Mitunter  bleiben 
in  grösseren  Darmabschnitten  nur  noch  kleine  Schleimhautinseln  (Fig.  259, 
pag.  537)  stehen. 

Der  Process  kann  auf  verschiedenen  Stadien  stehen  bleiben  und 
zur  Heilung  kommen.  Bei  geringen  Substanzverlusten  bleibt  nur  eine 
mehr  oder  minder  hochgradige  Atrophie  der  Mucosa  zurück.  Grösseie 
Geschwüre  hinterlassen  atropliische  narbige  Stellen.  Sind  die  destruc- 
tiven  Processe  sehr  bedeutend,  und  wird  die  Entzündung  chronisch,  so 
geht  in  einem  grossen  Theile  des  Dickdarmes  die  Drüsenschicht  der  Muci)sa 
ganz  oder  theüweise  verloren  (Fig.  259  a,  pag.  537),  während  die  frei- 
gelegten tieferen  Theile  der  Mucosa  und  die  Submucosa  sich  verhärten. 
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Auch  die  übrigen  Theile  der  Darmwand  können  derb,  verdickt,  unnach- 
giebig werden.  Gleichzeitig  wird  der  Umfang  des  Darmes  mehr  oder 
weniger  verringert,  nicht  selten  so  bedeutend,  dass  man  nur  noch  mit 
Mühe  einen  Finger  durch  das  Lumen  durchführen  kann.  Die  insel- 
fi)rmigun  Sciileimhautreste  bilden  nicht  selten  papillöse  und  polypöse 
Excrescenzen  (Fig.  263,  pag.  540). 

In  den  verhärteten  narbigen  Darmtheilen  ist  das  Bindegewebe  der 
Subniucosa  sowie  der  noch  erhaltenen  Mucosa  vermehrt  und  dichter, 
häufig  noch  zellig  infiltrirt.  Drüsen  können  ganz  fehlen,  an  anderen 
Stellen  sind  noch  Reste,  d.  h.  die  untersten  Theile  derselben  vorhanden ; 
nicht  selten  bilden  sich  durch  Erweiterung  abgeschnürter  Drüsentheile 
oder  durch  Secretansanimlung  in  Hohlgeschwüren,  die  sich  mit  Epithel 
ausgekleidet  haben,  mit  Cylinderepithel  ausgekleidete  Cysten,  die  auch 
in  die  Subinucosa  hineinreichen  können.  Die  Muscularis  ist  von  derben 
Bindegewebszügen  durchsetzt. 

Literatur  über  Dysenterie. 

Bueh,   Anatomüche  und  klinische  Untersuchwiyen  über  DyBCitterie,    Vireh.  Arrh.   45.  Bd  1869. 
Bertnuid  et  Fontan,    I>e  Ventiro-colitt  ehroniqut  tndimique   des  pays  ehavds,    Paria    1887. 
Comil,    A'o(<f  snr  l'anatomie  pathologiipte  de»  ulcfratioiis  itiUatinales  dana  la   djfsenterie.  Artk 

de  phys.    V  1883,  und  Lt  mieroht  de  la  dysenti'rie.  Im  sein.  mid.   1888. 
Cruveilhier,  Atlas,  Livr    38 
Eiehhont,   KuUnlmry's  Jiealencyklop.  AH.  Huhr 
Heubner,  Arch.  d.   Heük.   XII  und  v.  Zie^nssen's   Ilandh.    II. 
Kartalis,   DysenUrieamöben,  Centralbl.  f.  Hakt.    II  1889  und   VII  1890. 
KelMh,    Contribution  a  VantUomie  patholog-iqtie  de    la  dynentcrie  rhronique,    Arch    d.   jihys    V 

1873 
Leyden,  Saminl,  klin.    Vortr.  von    Volkmanu  N.   2. 
Rokitansky,  Oesterr.  Jahrb.  XX  und  IJandb.  d.  patii.  Auat.   III. 
Woodward,    'I'he  medical  and  surgicai  llintnry  of  tlie  irar  of  tite  rebellioH,  Part  aecond.  1879- 

§  211.    Die  Cholera  epidemica  s.  asiatica  ist  anatomisch  durch 
eine  über  den  ganzen  Darm   sich  erstreckende  acute  Entzündung   cha- 
rakterisirt,  bei  welcher  eine  äusserst  copiöse  Menge  von  Flüssigkeit  in 
den  Darmkanal  transsudirt.     Sterben  die  von  der  Cholera  Befallenen  in 
den  ersten  Tagen  der  Erkrankung,  so  enthält  der  Darm  eine  reichliche 
Menge  einer  trüben,  grauweissen,  geruchlosen,  alkalischen,  oft  mit  Flocken 
vermischten  Flüssigkeit.    Die  Schleimhaut  des  Dünndarms  ist   iiuicirt, 
rosaroth  gefärbt,  feucht,  geschwellt,  oft  da  und  dort  von  Hämorrhagieen 
durchsetzt.    Meist  ist  auch  die  Serosa  des  Darmes  injicirt  und  getrübt 
und  fühlt  sich  klebrig  an.     Das  Epithel  der  oberflächlich  gelegenen 
Theile  der  LiEBEUKt^HN'schen  Krypten  ist  in  den  ei-sten  Stunden  der  Er- 
krankung in  Verschleimung  und  Desquamation  begriffen  und  die  Ober- 
fläche des  Darmes  daher  mit  haftendem  Schleim   bedeckt.    Später  ist 
das  Epithel  zu  einem  grossen  Theil  abgestossen  und  der  transsudirten 
Flüssigkeit  beigemischt.    Das  Bindegewebe  der  Mucosa,  zum  Theil  auch 
der  Submucosa,  ist  von  ziemlich  zahlreichen  Rundzellen  durchsetzt;  mit- 
unter liegen  zellige  Herde  auch  in  der  Serosa.    Die  folliculären  Appa- 
rate des  Dünndarms  sind  mehr  oder  weniger  geschwellt,  grauweiss  oder 
hellröthlich,  von  einem   hyperämischen  Saum   umgeben.    Am  stärksten 
pflegt  das  Ileum  verändert  zu  sein.    Der  Dickdarm   ist  zu  Beginn   oft 
wenig  verändert. 

Tritt  der  Tod  in  einem  späteren  Stadium  der  Krankheit  ein,  so  ist 
der  Inhalt  meist  spärlich  und  nicht  mehr  so  dünnflüssig,  auch  mehr 
gallig  gefärbt,   im  Dickdarm  finden  sich  sogar  harte  Kothballen.    Die 
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Schleimhaut  ist  bald  blass,  bald  schiefrig  gefärbt,  bald  iiuicirt  und  von 
Haniorrhagieen  dui'chsetüt.  Noch  später,  im  Typhoidstadium,  finden  sich 
Geschwüre,  welche  dorch  diphtheritiscbc  Gewebsverschorfung  entstanden 
sind  ,  numeutlich  im  Dickdarm  und  in  dem  unteren  Theile  des  Dünn- 
daniies.     Nicht   selten   sieht  der  Darm  äliiilicb  wie  bei  Dysenteri«;  aus. 

Die  U r  s ac b  c  d  e  r  Cb  « 1  e  r  a  ist  wahrscheinlich  die  im  allgemeinen 
Theile  als  Kammaliaeflliis  beschriel>ene ,  von  Koch  entdeckte  Spirille 
(vergl.  §  186  des  allg.  Tbeils).  Bei  frischen  Fällen  finden  sich  grosse 
Mengen  derselben  sowohl  im  Danninbalt  und  in  den  verschleimenden 
und  sich  abstosseudeti  Lagen  des  Epithels,  als  auch  in  dem  Lumen  der 
Krypten  und  zwischen  und  unter  deien  Epithelzellen  und  im  subepithe- 
lialen Biiidc^f\vel)e.  Es  ist  wakrscbeinlicb,  dass  die  Spirillen  bei  ihrer 
Vennehrung  ein  Gift  luoduciren,  welches  das  Darmepithel  schädigt  und 
resitrbirt  auf  den  Gesanimtorganismus  giftig  wirkt,  vornehmlich  aber  die 
Gefiisse  lähmt  Der  saure  Magensaft  des  gesunden  Magens  ist  der 
Spirillencntwickclung  hinderlich;  Störung  der  Magenfuuctiou  prädisponirt 
danach  zu  Cholerainfection. 

Die  Cholera  nostras  s.  europaea  ist  auatoiuisch  durch  ähnliche 
Veränderungen  im  Darm  wie  die  asiatische  Cholera  cbarakterisirt,  darf 
aber  ätiologisch  nicht  mit  dersell>en  identificirt  werden.  Entscheidend 
für  die  Diagnose  kann,  abgesehen  von  dem  Verlaufe  der  Epidemie,  nur 
der  sichere  Nachweis  der  für  die  Cholera  asiatica  charakteristischen 
Spirille  sein,  welche  in  eigenartiger  Weise  in  Cultureu  sich  vermehrt 
und  auf  Thiere  in  bestimmter  Weise  wirkt.  Es  ist  indessen  zu  be- 
merken, dass  nacli  Untersuchungen  von  Finkler  und  Pkiou  im  Stuhl 
an  Ciiolera  nostras  Leidender  Spirillen  vorkommen  können ,  welche  in 
ihrem  moriihologtschen  und  biologischen  Verhalten  den  Choleraspirillen 
sehr  ähnlich  sehen,  so  dass  nur  Reiucultureu  einen  Entscheid  geben 
können  (vergl.  §  186  des  allg.  Theils). 

Literatur  zur  pathologischen  Ana to wie  der  Cholera. 

Doyen,  lieih.  intatom.u/ue*  el  experim.  »ur  le  ckolera  ^piditnique,   Arrh.  dt  phyi.    VI  1885. 

T.  ErmAngem,   htch.  $ur  le  microbe  du  CkoUra  atiatüfue,  Bruxtütt  1885. 

Keltob  tt  ¥ullard,    Contrümtion   it   ramatcmie  piUkologique  du    ehoUra    omaCivtM,    Areh.    de 

fthtft.    V  18S5    u    A'ortM  d'hjifiin*  1886 
Koch.,    UeuUche    V icrteljahriaekr .  f.  Off.  <?e*undheiUpfUye  XVI  1884,    u.    ConftreHm    zur    Er- 
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ruirA   Ejfypten  und  ludien  enUaudUn  Commistion,    Arbeiten  omm  dem  K.  Oteundheittamte, 

Berlin   1887. 
Kicati  tt  BieUeh,   Rech,  sur  le  Cholera,  Paris  1 88C. 

Pfeiffer,  ChoUrafra^e  bis  Rndt  1886,  D.  med.    Worhenschr.  1886  w    1887 
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§  212.  Der  Typlins  aUdouiinalb  ist  eine  In  fect  ionskrank  hei  t, 
welche  ihre  Entstehung  wahrscheinlich  der  Invasion  eines  Bacillus  in 
den  Darm  verdankt  (vergl.  d.  allgem.  Theil  §  173). 

Die  Darmveränderungen  bei  Typhus  abdominalis  haben  hauptsäch- 
lich im  untersten  Tlieil  des  Ileums  und  im  obersten  des  Dickdarmes, 
seltener  höher  oben  oder  tiefer  unten  ihren  Sitz.  Im  Wesentlichen 
handelt  es  sich  um  eine  uekrotisirende  Infiltration  der  folHculären  Ap- 
parate und  ihrer  Umgebung,  begleitet  von  einer  katarrhalischen  Ent- 
zündung der  übrigen  Schleimhaut. 

In  den  ersten  Tagen  sind  die  Schleimhaut  des  untern  Tbeiles  des 
Ileum  sowie    die    darin    enthaltenen    Plaques   intensiv    geröthet    und 
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Die  Schwellung  der  Plaques  Dod  der  SolitärfoUikel  ist  im  Wesent- 
lichen durch  eine  äusserst  dichte  zellige  Infiltration  der  Mucosa  (Fig. 
267  «i)  und  Submucosa  (fc,)  bedingt,  welche  theils  auf  eine  zellige 
Exsudatiou,  theils  auf  eine  zellige  Wucherung  des  folliculären  und  des 
peri-  und  iuterfolliculären  Gewebes  zurückzuführen  ist.  In  der  Mucosa 
sind  die  Drüsen  (/)  durch  die  zelligen  Massen  auseinandergedrängt  und  aus 
ihrer  Lage  gebracht.  Die  Submucosa  ist  im  ganzen  Gebiet  der  Plaques 
gleichmässig  infiltrirt  (b,).  In  frühen  Stadien  sind  die  geschwollenen 
Follikel  ig)  innerhalb  des  Infiltrates  noch  deutlich  erkennbar,  später 
nicht  mehr. 

An  der  zelligen  Infiltration  und  Wochening  participirt,  wenn  auch 
in  beschränktem  Maasse,  die  Musketschicht  (c,  rf, ),  ja  selbst  die  Serosa  (gy). 

Die  Zahl  der  geschwellten  Pta»|ues  und  SolitärfalÜkel  ist  sehr  ver- 
schieden. Nicht  selten  sind  nur  einige  wenige  oder  sogar  nur  eine 
Plai^ue  erheblich  geschwellt,  in  anderen  Fällen  reicht  die  Affectioo  bis 
hoch  in  das  Jejunum  hinauf;  nach  abwärts  kann  sie  sich  bis  zum 
Anus  erstrecken. 

In  der  zweiten  Woche  des  Typhus  pflegt  eine  partielle  Nekro- 
ttsirung    der   geschwellten   Plaques  (Fig.   268)  einzutreten, 
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Fig.  268.  Dnringeschirüre  bei  Tjphas  Abdominalis,  a  Geschwür  mit 
festailxeodem  Dekrotischem  Schorf.  6  Gereinigtes  Geschwür  mit  iDfiltrirtem  Kand.  d  Ge* 
schwGr  mit  abf2;eschwoileDPD  Bändern,  r  PsTEB'scbe  PUque  mit  mehrfkchen  Geschwüren 
d  Geschwür  mit  abgescbweUtem  Rande.     NaU  Gr. 

welche  entweder  den  ganzen  centralen  Theil  der  Plaques  (a)  einnimmt 
oder  innerhalb  derselben  mehrere  kleinere  Schorfe  bildet ,  welche  sehr 
bald  durch  Zerfall  an  der  Oberfläche  ein  zerfetztes  Aussehen  gewinnen 
und  durch  Imbibition  mit  Galle  eine  gelbe  oder  graugelbe  oder  gelb- 
braune Farbe  erhalten.  Nach  Untersuchungen  von  MARrHANi«  können 
sich  an  der  Oberfläche  der  geschwellten  Plaques  auch  krupöse  Auf- 
lagerungen bilden,  welche  an  der  Unterlage  festsitzen  und  danach 
ebenfalls  das  Bild  eines  haftenden  Schorfes  bieten.  Im  weiteren  Ver- 
laufe lockert  sich  der  Zusammenhang  der  krupösen  Auflagerungen  und 
der  nekrotisch  gewordenen  Theile  mit  dem  noch  erhaltenen  Gewebe,  wo- 
bei es  durch  Gefassarrosion  zu  Blutungen  kommen  kann. 

Nach  ihrer  Losstossung,   die  nach  wenigen  Tagen  erfolgt,    hinter- 
lassen sie  einen  Substanzverlust  {bc),  dessen  Grund  meist  glatt  und  ge- 
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reinigt  erscheint  Die  Ränder  des  Geschwüres  sind  um  di<^e  Zeit  noch 
infiltrirt  und  geschwellt. 

Die  Geschwüre  bleiben  iiiuisteus  auf  das  Gebiet  der  Plaques  sowie 
der  Solitarfüliikel  und  ihrer  nächsten  Unigebnng  beschränkt,  doch  kommt 
es,  namentlich  an  der  Ileocoecalkkpiic,  vor,  dass  auch  noch  süssere  oder 
kleinere  Abschnitte  der  benachbarten  Schleimhaut  der  Nekrose  ver- 
fallen. Gewöhnlich  nekrtttisirt  nur  die  Mucosa  und  die  Submucosa.  Zu- 
weilen werden  indessen  auch  Thcil«.'  der  Muscularis  und  schliesslich  auch 
der  Serosa  zerstört,  doch  erreicht  tue  Grösse  der  Nekrose  in  den  letzt- 
genannten Theilen  nie  dieselbe  Ausdehnung,  wie  in  der  Muct>sa  und 
Submucosa. 

Greifen  die  Entzündung  und  die  Nekn)se  auch  auf  die  äusseren 
Darmbäutc  über,  so  kann  Perforation  des  Darmes  und  tlanach 
Peritonitis  eintreten. 

Die  Rückbildungs-  uml  IIeilunjj;svorgäiige  an  den  erkrankten  TheNen 
können  in  verschiedenen  Stadien  der  Affection  beginnen,  Tritt  keine 
Nekrose  ein,  so  schwellen  die  llaques  durch  Resorivtiou  des  Infiltrates 
ab,  werden  dabei  schlatf  und  gleichzeitig  aucii  wieder  hyperämisch. 
Durch  Austritt  von  rothcn  Blutkörperchen  aus  den  Gefassen  wird  das 
Gewebe  mehr  oder  weniger  ausgesprochen  blutig  infiltrirt,  so  dass  die 
Plaques  später  eine  schiefergraue  Färlnmg  crhaltcti. 

Wie  nicht  ulcerirte  geschwellte  Piacjuos,  so  schwellen  auch  »lie  in- 
ältrirten  Geschwürsränder  ab,  werden  schlali'  und  erscheinen  hypcrämiscb. 
Nicht  selten  kommt  es  zu  bedeutenck'u  I'lutungen  aus  denselben ,  die 
nicht  nur  zu  einer  hämorrhagischen  Infiltration  des  Gewebes,  sondern 
and)  zur  Bildung  blutiger  Ergüsse  in  das  Darmlumen  füliren.  Schreitet 
der  Process  der  Heilung  vor,  so  legen  sich  die  schlaffen,  üUerhängcn- 
6ea  Ränder  dem  Geschwürsgrun<ie  an.  Auf  letzterem  selbst  bildet  sich 
«B  zartes  Keimgewebe,  das  sehr  bald  mit  Epithel  bedeckt  und  mit 
neuen,  zunächst  indessen  nicht  regelmässig  gelagerten  Drüseoschlituchcn, 
wdehe  der  Muscularis  direct  aufliegen  kiVnnen,  verseben  wird. 

Wo  Geschwüre  ihren  Sitz  gehabt  haben,  (indet  man  noch  lange 
nach  Ablauf  des  Typhus  in  den  erkrankt  gewesenen  schieferig  gefarliten 
Plaques  seichte,  glatte,  schieferig  gefärbte  Vertiefungen,  innerhalb  welcher 
die  Muscularis  des  Darmes  nur  von  einem  zellreichen,  theils  drüsen- 
frden,  theUs  drüsenhaltigen  Bindegewebe  und  einer  einfachen  Epithel- 
l«gc  bedeckt  ist. 

In  den  ersten  acht  bis  zehn  Tagen  cnthallen  die  geschwellten  Pla- 
QJitt  kurze  Bacillen.  Nach  A,  Pfeiffku  lassen  sich  die  Bacillen  unter 
Dmttoden  auch  im  Darminhalt  und  im  Stuhlgang  nai-hweisen. 

Mit  der  Entzündung  der  lymphatischen  Apparate  des  Darmes  geht 
Jt^nfSktk  auch  eine  Entzündung  der  zugehörigen  Lymphdrüsen  parallel, 
die  dietifalls  zu  partieller  Gewebsnokrose  führen  kann, 

Literatur  über  die  Vcvjiii  d  cruii  gen  dos  Darms  bei  Tj^phus 
abdominalis  und  ii  b  o  r  T  y  p  h  u  s  b  a  c  i  11 1  o  n. 

CygBlai.  AbAm  ihn-  dm  Tgpktuhmeäliui,  ßeitr.  m.  path.  Anai.  von  JRtgUr   VII  1890. 
V^Mmamm,  C.  K.  B.,    Ü^Urmtektm^ftm   Mar   ihe  piuMologitcA-tiuittmü^^mi   rtrntuknmgen    tltr 
Orfmt  im  jihJtmmoifypkm^  1669. 

ia«    "V'*  •*  •*«  UrtMn  ehttngrn  wi  aUerir   or  Ijfphotd  ,/*wt,    Krport*  cf  tht  meik«al  oftic« 
tfA»  iVüy  OottM^  lA^ndun   I8TA. 

tmr  Kmmhu'tt  </#t  />a>m vtr/tmArrnngem  beim  Typhus  nhtiominali*.  CnUtnlhl  f.  aüg. 
Badk    I  1690 

.  J!itmnm»  HrntM.  d.  ^»te.  PkdMoL  U  3.  Avß,   1686. 


i 


Tuberculose. 


551 


Virehow,   Antffstifphu»  im«/  AwAr,  ««in  ArcJi.   52.  ßJ. 
Zölxer,  Eutenhuig'i  Retil^ntyklop.  Art.  AbtlonmaUyphHt 

Wtitm  LiUratifT  über  Ttjphu*  und  TupktttltaciUtn  euthoU  §   174  des  aäg.   T/uUt. 

§  213.  Die  Tnl>erc«lose  des  Darmeü  ist  eine  der  allerhäufigsten 
Darmaffectiimen  und  hat  ihren  Sitz  hauptsächlich  im  Gebiete  der  lymuh- 
adenoiden  Apparat«.  Am  häufigsteu  ist  die  Gegend  der  lleocoecalkiappc 
erkrankt,  doch  ist  nicht  selten  auch  der  Dickdarm  Ins  hinunter  zum  Anus 
afücirt  und  es  kann  die  Erkrankiiog  bis  hinauf  zum  Duodeiiuui  reichen. 

Im  ei*stcn  Beginn  bilden  sich  iunerhalh  von  Plaques  oder  au  Ölcnen, 
wo  Solitärfollikcl  sitzen,  knötchenförntige  Erhebungen,  die  vom  Elpithel 
Inideckt  sind.  Nach  einer  gewissen  Zeit  erscheint  innerhalb  dieser 
Herde  ein  gelhweisser  Punkt  als  Zeichen  der  im  Ceulrum  des  Herdes 
eingetretenen  Nekrose  und  Verkäsung.  Durch  Zerfall  bildet  sich  ein 
mit   intiltrirteu  Rändern   versehenes  Cicschwür  (Fig.  2iil>  /*),   in   dessen 
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Fig.  269.  Tuberculosis  inlestiiii  cra*»i,  a  Muco»«.  &  Hahmnrn!tft.  o  Mn»- 
roUri»  intern«,  d  MusculArb  uterna.  c  SerusR.  /  Solitirer  Follikel  g  Zellige  Inäl- 
trutJoii  drr  MlK'l•^■.  k  Oekdbwür.  A,  8ubinucu>er,Krweicbaag»herd.  i  Frische  und  i,  %-er- 
ktsle  Talierkel.      KisTnj»rtkbrftUti|irÄ|'.tr»l.     Vcrgr.  30. 

Grund  und  Umgebung  neue  Tuberkel  entstehen  (»»i),  zwischen  denen 
das  Gewebe  zellig  infiltrirt  ist.  Greift  die  Verkäsung  und  der  Zerfall 
auch  auf  diese  Theilc  über,  so  vergrossert  sich  das  Geschwür  und  ver- 
schmilzt nicht  selten  mit  benachbarten  Zerfallshöhlcn  (A,)  oder  Ge- 
schwüren. 

Größere  Geschwüre  (Fig.  270  b)  ptiegen  eine  sehr  unregelniässige 
Beschaffenheit  zu  zeigen,  blanche  sind  rundlich,  andere  mehr  länglich 
und  dann  häufig  mit  der  Längsaxc  dem  Umkreise  des  Darmes  gleich- 
gerichtet (gürtelförmige  Geschwüre),  andere  wieder  sind  sehr  vielge- 
staltig, buchtig. 

Die  Rander  sind  gemeiniglich  infiltrirt,  bei  grossen  Geschwüren 
jedoch  nicht  regelmässig.  Da  und  dort  finden  sich  in  dem  grauen  oder 
graurothen  Infiltrationswalle  gelbe,  nekrotische,  knötchenförmige  Herde, 
und  auch  im  Grunde  gewahrt  man  oft  graue  und  gelbe  Knötchen.   Dabei 


P^hrectaie 


.       .  r«icr  7^««M  md  iWii  I  iiii  ■  fii  ■  .  /: 

XXJ  IBM. 
Vrnieha.  Beitr.  mm-  Ldb«  mm  d^  T\r  ^r.  Ittt. 
Qirttde,  Ooirfki».  h  TitUa  4t  rwtimm  4m  ^mwjbmm.  n^  4t  IWv  Ittt. 
»ottiMker,  Zttr  fibCtycMM  Ar  IlIi   ÜTii     IIb     j      1    ■  i.  /-£l  Bmm  IMO. 
H«rxh«iin«r.    TeSer  J}««Bot  m  mi^hiimi.    ii  "^     fti     /iflil  ^    ritMiL  mA    ITMka»- 

*chr.  1885. 
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tpülinanil.  De  la  tubtrctdüation  du  tub«  dij/nti/,   Thist.  de  Paris   1878. 

Tehiatewitoli,  Contrib.  ä  Fkude  de   la  t^berc^ote  intiumale  ehez  F komme,    AnnaL  d*  Chui. 

Patteur  Jll  t889 
▼olkmuiii,    Tubereulött  Anutßttelti,  v.  Langenbedt' »  Arek.   32.   Bd.   1886. 
Widerhofer.  Oerhardt'»  Handb.  d.   KinderkramUt.  IV  1880. 

§  214.  Sn>hills  d*»8  Darmes  kommt  am  häufigsten  im  Rectum 
dicht  oberhalb  des  .\ous  vor,  und  es  köoiien  sich  hier  sowohl  Primär- 
affectionen  als  auch  Papeln  und  gumniöse  Entzündungs- 
herde bilden .  Primäraffectionen  kommen  am  ehesten  bei  passiver 
Paederastie  vor  und  führen  bald  zu  GeschwQrsbilduDgeD.  Papeln  treten 
am  häufigsten  gleichzeitig  mit  Papeln  in  der  Umgebung  des  Anus  auf 
und  exulceriren  elieufalls.  Die  gummösen  Entzündungsherde  haben 
ihren  Sitz  vomehmlich  in  der  Submucosa  und  führen  bei  ihrem  Zerfall 
und  Durchbruch  zu  buchtigen  Uohlgeschwüreo.  Unter  Umständen  kann 
die  Mucosa  bis  zu  zehn  und  zwölf  Centiraeter  über  dem  Anus  grösstcn- 
theils  zerstört  werden,  so  dass  nur  noch  kleine  rundliche  und  streifen- 
förmige, zudem  häufig  noch  unterminirte  Inseln  von  Schleimhaut  vor- 
handen sind.  Ist  der  Process  noch  frisch,  so  secerniren  die  Geschwüre 
Eiter.  Bei  Heilung  verhärtet  sich  das  unterliegende  Gewebe  und 
schrumpft  zugleich,  so  dass  der  Mastdarm  verengt  wird. 

In  seltenen  Fällen  treten  gummöse  Herde  auch  im  perirectalen 
Gewebe  auf.  Durch  Zerfall  und  Durch bruch  nach  dem  Rectum  oder 
nach  der  Haut  krunnen  sie  zur  Bildung  äusserer  oder  innerer  Fistel- 
gänge führen. 

Im  (k>lon  und  im  Dünndarm  sind  syphilitische  Entzündungen  sehr 
selten,  doch  sind  mehrfach  Geschwüre  und  strahlige  Narben,  .sowie  kno- 
tenförmige ixler  auch  mehr  diffuse,  die  ganze  Darmwand  durchsetzende 
Infiltrationen  beobachtet,  welche  nur  als  syphilitische  gedeutet  werden 
konnten.  Am  häufigsten  kommt  Darmsyphilis  bei  hereditär  syphilitischen 
Kindern  vor  und  ist  bald  durch  umschriebene  gummöse  Herde,  bald 
durch  mehr  diffus  ausgebreitete  niucöse  und  submucöse  Wucherungen 
charakterisirt ,  die  theils  in  den  Plaques,  theils  ausserhalb  derselben 
sitzen  und  zu  Geschwüren  zerfallen,  welche  zuweilen  gürtelförmig  den 
Darm  umgreifen. 

Literatur  über  Syphilis  des  Darmes. 

BäreBipmng,  Cfuirüi-Antud.   VI  1855. 

BaOin^rten,  Cottgtnilale  Larmtyphilü,    Virck.  Arck.  97    Bd. 

Oittrich,  Prag<T    rierUlJahruckt.  XXV J  1860. 

Ebeitb,   lUredüärt   Syphüi»,    Virth    Areh    4Q.  Bd 

Förster,  neredänrt  StfpKüü,    Wünb.  med.  ZeiUtAr.  IV  1863. 

Hajem  et  TiHiar,   D<  la  syphüis  de  rinUtttn,   RevM  de  mid.   IX  1889. 

Hii«t,   Uehtr  typh.   Afert    de»   Ma*tdarmt.   ßebrend"»  Hypkäidot.,  N.  R.  U  1860. 

IlTAel,  C,     Veher  eine  teltene  Form  «on   fiini/ffetehtHIren  dee  Darme*,  Ckariti'AHn.   IX  1884 

Laaeereanx,   TraiU  hittor.  et  prat.  de  la  lyphüis,   1873. 

lABg,    Voric*.  über  Paik.  vnd  Ther.  d.  Sypk.,    Wiesbadem  1886. 

M«ich«de,    Virch.  Areh.  37.   Bd 

Mr&eak.  Hereditär«  Sypküit,    VirHeljahriiehr.  f.   Derm.  u.  S^ph.  X  1883. 

Gier,  Drei  FSOe  vo»  Emteritii  sjfphü.,  Areh.  /.   herm.  und  Syph.  III  1871. 

Roth.   HeredOäre  Syphäi»,   Virch.   ArA.  43.  Bd. 

Schott.  Hertdimre  SgphüU,  Jahrb./.  KmderheOk,  1861. 

Sehwimasr,  Areh.  J.  Derm.  vnd  Syph.  1873. 

TirclMW,  Die  tmkh.  OesehwtätU. 

§  215.  Als  Anthrax  intestinalis  bezeichnet  man  eine  durch  Milz  - 
brandbacillen  hervorgerufene  Dannerkrankung ,  wobei  die  Bacillen 
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direct  mit  dfr  Xalininp  (jiriniHrcr  Anthrax),  als  auch  von  einer 
Infectionsstelle   aus   durch   das   IJIiit   fsecundärcr  AntbrAx)   in 
Gewebe  des  Darmes  gelangt  sein  können. 

Aa  häufigsten  localisirt  sich  der  Process  im  Jujuaum ,   Duodenttm 

Don»,  seltener   im  Magen  und  im  Dickdarm.     Die  Erkrankungs- 

■nd  zum  Theil   denjenigen   der  Haut  ähnlich   und   bestehen  aus 

Ms  bohnengrosscn  und  grösseren  schwarzrothen  oder  braunrotben, 

)eu'  Hürden  mit  graugclblichem  oder  grüagelblichem,  miss- 

Jorf  im  Centrun).     In  anderen  Fällen   sind  die  Kämme  der 

fUln  jBMchwolk'u  und  hämorrhagisch  inhltrirt   und   an  den  prominen- 

Tbeileu  vcrschorll,     Mucosa  und  Submucosa  sind  im  Gebiete  der 

Uotig  infiUrirt.     In  der  Umgebung   ist   das   Gewebe   ndematös 

hrperft misch.     Snwohl  innerhalb  dieser  Herde  als  in  der  Umgebung 

ml  diiH  Üewcibc  Racilleu,  besonders  in  den  Blut-  und  Lymphgefassen, 

•beDMi  lassoo  sie  sich  auch  in  den  geschwellten  Lymphdrüsen  nach- 


tu-x  Darniniilzbrand  ist  mehrfach  auch  als  Intestinalmykoso  oder 

ili  Kn  ii'riMny  knsis  bactcritica  bezeichnet  worden;  es  ist  jedoch 

4Mfii  fi<t/,<'i(:tinung  vm  Samnielbegnti',  unter  welchem  auch  andere  nicht 

AiW   K<'J*"'i"'tu   mykotische  Dannat^ectitnien   beschnel>en    worden   sind. 

MlufiK  wiTelrti  auch  die  Fiel  seh  verpiftiingeii,  d.  h.  Erkrankungen  nach 

'•  Mii  F1(MKrh  :in  Sepsis  zu  Gnindc  gegangener  Thiere,  oder  von 

i  I  M(  l'liMM'lii  der  Intestinalmykose  zugezählt,  w<jbei  tbeils  einfache 

KrtLiirfn-,  t|n'ilh  krupöse  und  diphtheritische  Proccssc,  theils  dem  Milz- 

hinuii,  Um-IIk  (jtim  Aluloininaltyphus  ähnliche  DarmvcriindeningeD,  sowie 

tu'U^n'jtt  Verwift-ungKersclieinungcn,   welche  wahrscheinlich    auf  die  Ein- 

wirkiiiJK  von  iMiulnissalkuloideii   Kurückzuführen   sind,  auftreten.      Die 

IVodiirtloii    d«U'    l'loniiüne   k;inn   sowohl    vor    als   nach    Aufnahme    des 

I.'.  'ii'     crrilucn,     In  lei/.lerem  Falle  sind  im  Darm  sich  vermehrende 

•      '   I  '  II  rtjo  lliNarljc,    und  sie  können  sich   in  einzelnen  Fallen    auch 

*  umi^lin   der  Daruiwand  ansiedchi    und  törtliche  Veränderungen 

.  .!;   ...1  ln»[l. 

lU'hi'.r  I>jiriinilt(l!i(»tiiyki>s©  s.  d.  allgem.  Thcil  §  184. 

liiti^rntur  nbor  Anthrax  des  Därmen. 

AltoMkt,  /WriiA    m#i<,    M  u<^AcMJr/l••.   |8i8  und  1879. 

MUagtr«  f.  /ttmwn*   Uantih     IN 

tontUM,   Sott  Ml-  utt  ,a»  ttf  (^nrboH  iMlMtMol,   JrcM.  de  mfd.  expir.  1  1889. 

■«hl,  /.ttUrhr  J.   Hvü.    VI  IB7I. 

7lMhl,   Arrh    f    fj-ptir    l'.ith.    XVt. 

Lwb»  und  null«.   />««r\    Arrh.  f.  tftH.    Utd.   XU  1874. 

Vftiieb,  Cf^UroM  /.  d.  mud.    I»m..   1871 

Hftyding,    rierU{iiütrn>rhr.  /".  j/rr    Med.    V  »8f.tt. 

B*iiabert,   TraiU  dta  mnUditt  chnrltonnfutrs,   Pnru  1859 

•tnit«.   U  chnrfmn  dr,  nnimnur  tt  ,k  Chommt.   Pnru   1886.  >ind  Areh    de  phyt    I  1881. 

Vifcrhnff,    Vtitrr    Anihntr   tntetlindäU,    livriuU    188.^. 

^i^fnor,  E..   Ar.h.  d    lU.lk.  1874. 

Waide7«r,  t'»rrA.  Anh   aa    hd 

*w>gg«r,  A,fh    f    Tkirrktük,  XXIV,  XUneh  1871. 

J>i<onitur    ilbc^r    Kn  t  «•  r  omy  koMiH    mid    Flci^c  h  vergi  ft  ungcn. 

Selli&ger,   /„,.   AHitd    d    lnf»>Ui,n»kf>tfU*htni,    %tUHrhm    1881 

friedberg«r  und  rr6llo«r,    l.*hth.   d    ./»    t'tth    u     Tktr    d    llnvUhurt.  Stuthtarl   1885 

Oi-rUier.   lehrr  d,t    Hnäfhnfriii/IvHt/  fi'n  (•tnHhnhivttn  tt.  K^h    und  rUn   Errt<jcr  dtrtflhen, 

brfU    äratl.     /fUti^f     1888. 
Hab«,  Arrh    d.  Hnlk    XIX 
lltwerck,  Jr«iicA«itcr  mtd     Wocktmtkr.   ItM. 
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Qaineke,    Ueher  Fleisehcfrijifhmtj,   Müikeü.  d.    Ver.  Sckleaiciff- HoUt.  Jtnte  10.   H.  1885. 

▼.  RftcltlifighKmMn,    Firch.  Areh.  30.  Bd. 

Schmidt- HnliUielm,  Uandb.  d.  I-Teischktmdc.  1884. 

T.   Wahl,    Virrh.  An-ft.  tl.  Bd, 

W&Ider,  BerL  klin,    Woduntehr.   1878. 

Wyw,  CorrtrpU.  J.  SAwcisn  AmU   1880. 

5.    Regenerative  und  hypertrophische  Schleim  haut- 
wucheriiugeii   und  Geschwülste  des  Barmcs. 

ij  216.  Wie  bereits  bei  Besprechung  der  entzündlichen  Aticctionen 
melirfach  erwähnt  wurde,  ist  dsis  roacöse  und  subnuicöse  Gewehe  des 
Daniies  nicht  selten  der  Sitz  regenerativer  und  hypertrophischer 
Witeherunsten ,  welche  sowohl  das  Bindegewebe  als  auch  das  Epithel 
betretien  können.  Diese  Wucherungen  sind  meistens  durch  Gewcbszer- 
störung  und  entzündliche,  zum  Theil  infectiösc  Processe  verursacht, 
doch  können  sie  sich  auch  einstellen,  ohne  dass  wir  eine  solche  Ursache 
nachweisen  können. 

Das  Wuchernde  Bindegewehe  producirt  meist  wieder  Bindegewebe 
und  fiihrt  dadurch  thcils  zu  umschriebenen  bindegewebigen  E.xcrescen- 
zen,  theils,  und  zwar  häufiger,  zu  Verdickung  und  Verhärtung  der  Mu- 
cosa  und  Submucosa.  Zuweilen  bildet  sich  indessen  vornehmlich  lymph- 
adenoides  («ewebe,  welches  zunächst  durch  eine  hypertrophische 
Wueheruiip;  der  Lyuiphtinfftehen  (Fig.  260,  pag.  538)  entsteht,  sich 
indessen  auch  ausserhalb  dersellten  im  siihmiieOsen  Bindegewebe  ent- 
wickeln kann.  Es  kommen  solche  hypertrophische  Schwellungen  zu- 
weilen im  Verlaufe  von  Infectionen,  z.  B.  von  Diphtherie  vor,  sind 
indes.'^en  häufig  auch  nur  der  Ausdniek  einer  imiividucll  starken  Ent- 
wickelung  des  lymphadenoiden  Gewebes.  Am  hochgradigsten  werden 
diese  Wucherungeu  bei  jenen,  in  ihrer  Aetiologie  noch  unaufgeklärten 
Processcu ,  weiche  wir  passend  als  einfache  n  nd  leukämische 
Adenie  bezeichnen  (vergl.  §41),  indem  hierbei  an  Stelle  der  Lymph- 
follikel  sich  ganz  ansehnliche  Knötchen,  Knoten  und  flächenhaft  ausge- 
breitete lyniphaelcnoide  Wucherungen  bilden  können ,  welche  auf  dem 
Durchschnitt  ein  markiges,  röthlichwcisses  oder  grauweisses  Aussehen 
zeigen. 

Das  wuchernde  Epithel  producirt  theils  Deckepithel,  theils  neue 
Drüsen  (vergl.  §  208,  Eig.  261),  wobei  die  Zcllproduction  vornehmlich 
von  dem  tiefem  nicile  der  LiEBERKlJBN'schen  Krypten  ausgeht.  Die 
Wiichening  trägt  oft  einen  evident  regenerativen  Charakter,  indem 
der  Band  und  der  Grund  von  Geschwüren  (Fig.  261)  mit  drüsen- 
haltigeui  Gewebe  überdeckt  werden.  Nicht  selten  ist  die  Gewebsneu- 
bildung  indessen  eine  solche,  die  zu  Hypertrophie  führt,  so  dass  in 
umschriebenen  Bezirken  Schleiinhautverdtckungen  und  Pttlypen  entstehen 
(vgl.  Fig.  26^1  c  pag,  540),  welche  wegen  ihres  lleichthums  an  Drüsen 
gewöhnlich  als  Drüsenpolypen  bezeichnet  werden,  Sie  gelangen  am 
häufigsten  in  den  dicken  Gedärmen,  die  durch  voraufgegangeuc  dysen- 
terische Processe  verändert  sind ,  zur  Beobachtung ,  kfunmen  iudei;scn 
auch  im  Dünndarm  vor  und  sitzen  zuweilen  in  einer  Schleimhaut ,  an 
der  Zeichen  voraufgegangener  Entzündungen  fehlen. 

Die  in  den  Polypen  gelegenen  Drüsen  sind  theils  einfache,  theils 
verzweigte,  mit  hohem  Cylinderepithel  ausgekleidete  Schläuche  (Fig.  271 
a  6) ,  von  denen  einzelne  durch  Secretansammluug  cystisch  erweitert 
sein  können.    Die  drüsigen  Wucherungen  sind  also  nicht  mehr  vollkom- 
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Fig  271,  Drüsenpolyp  des  Darmes,  a  Qaerschoätte  von  DrSseiuthlÄacheo. 
ft  Lüngsschnitte  verzweigter  DrÖsen.  c  Zellreichea  Strorntt..  In  Alkohol  gehKrtetes ,  mit 
AUuukarmin  j^efarbte»,    iti  KnnadalialsaTn  eingesrblnssenes  Prüparat.     Vergr.  80.^ 

men  typisch,  doch  pflegen  die  gutartigen  Polypen  ein  einfaches  Cyliiider- 
epithel  aü  besitzen. 

Solange  eine  epitheliale  Wucherung  der  Mucosa  sich  auf  den  Ort 
ihrer  Entstehung  beschränkt,  sich  also  an  der  Oberfläche  hält  und  nicht 
in  die  Tiefe  greift,  ist  sie  eine  gutartige,  l)richt  sie  dagegen  in  die  be- 
nachbarten Geweite,  dringt  sie  durch  die  Muscularis  mucosae  in  die  Sub- 
raucosa  und  in  die  Muscularis,  so  nmss  sie  als  eine  bösartige  angesehen 
und  den  Carcinomen  zugezählt  werden.  In  vielen  Fällen  lässt  sich 
der  maligne  Charakter  der  Neubildung  nach  dem  Einbruch  in  die  Sub- 
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Fig.  27fi*  A  de  n  oca  r  c  i  Ti  o  m  a  recti.  a  Verzweigte  Driisenschläuche  mit  mehr» 
fächern  Epithellager.  £  ScrhUache  mit  stfirker  gewuchertem  Epithel  und  papillären  Er- 
hebungen.    <T  Cj   Stroraa.    d  RundscIIciianhiuifuDg.     Behandludg  wie  bei  P'ig.  271.      Vergr.  80. 
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BHlOOsa  oder  auch  schon  vorher  daran  erkennen,  dass  die  atypische 
Gestaltung  der  Drüsen  zuuiiunit  imd  die  Drüsenschläuche  ein  stärker 
wucherndes,  geschichtetes  Epithel  (Fig.  272  ah}  erhalten.  Allein  es  kom- 
men auch  lualigne  kreijsige  Wucherungem  vor,  in  welchen  die  epithe- 
lialeu  >Vucheruiigen  längere  Zeit  den  Charakter  verzweigter ,  mit  ein- 
fachem Cylinderepithel  ausgekleideter  Drüsenschläuche  beibehalten  ,  so 
dass  an  excidirten  Stückchen,  welche  über  den  Sitz  der  Geschwulst 
keinen  Aufschluss  geben,  eine  sicher«  Erkenntoiss  der  Natur  der  Wu- 
cherung Dicht  immer  möglich  ist. 

Krebse,  welche  den  Drüsentypus  noch  mehr  oder  weniger  voll- 
kommen beibehalten  haben  und  danach  als  destruirende  oder  ma- 
ligne Adenome  und  als  Adenocarcinorae  bezeichnet  werden, 
gehören  zu  den  häutigsten  Formen  der  Darrakrebse.  Sie  bilden  meist 
fuDgöse  und  papilJöse  Wucherungen,  sin  deren  Basis  die  Darmwand  intil- 
trirt  und  danach  verdickt  ist.  Daneben  kommen  indessen  auch  nicht 
selten  Krebse  vor,  die  nach  ihrem  Bau  den  Gallertkrebsen,  dem  Carci- 
noma Simplex  und  dem  Carcinoma  scirrhosuni  zugezählt  werden  müssen 
(vergl.  §  199,  Magencarcinome). 

Darmkrebse  finden  sich  am  häufigsten  im  Rectum  sowie  an  der 
Flexura  iliacu ,  Fl.  lieualis ,  Fl.  hepatica  coli  und  im  Coecum.  Die  im 
Mastdarm  sitzenden  Carcinome  breiten  sich  bald  nur  über  die  nächste 
Nachbarschaft  des  Anus  aus,  bald  greifen  sie  auch  auf  höher  gelegene 
Theile  über  und  können  das  Darmrohr  in  einer  Länge  von  10  cm  und 
mehr  infiltriren. 

Im  Dünndarm  sind  Carcinome  selten,  etwas  häufiger  treten  sie  im 
Duodenum,  oameDtlicb  in  der  l^mgebung  der  Papille  des  Ductus  chole- 
dochus  auf. 

Die  Darmcai'cinome  bilden  entweder  solitäre ,  scharf  abgegrenzte, 
fungöse,  weiche  Tumoren,  oder  aber  über  grössere  Strecken  ausgebrei- 
tete papillöse  Wucheruugen.  Häufig  tritt  schon  frühzeitig  eine  krebsige 
Infiltration  der  Darmwand  ein,  wodurch  dieselbe  verdickt  und  verhärtet 
wird.  Betrifl't  die  lidiltration  den  ganzeu  Umfang  des  Darmes,  so  wird 
derselbe  in  ein  dickwandiges  starres  Rohr  verwandelt.  Am  häufigsten 
geschieht  dies  im  Rectum,  seltener  im  Colon. 

In  sehr  vielen  Fällen  ist  zur  Zeit  der  anatomischen  Untersuchung 
die  Neubildung  an  der  Oberliäcbe  bereits  zerfallen,  so  dass  man  nur 
noch  ein  Geschwür  vor  sich  hat,  dessen  Ränder  von  krebsigen  Wuche- 
rungen besetzt  sind.  Nicht  selten  sind  auch  die  letzteren  zerfallen,  so 
dass  das  Geschwür  einem  entzündlich  eutstandeueu  ähnlich  wird.  Grund 
und  Rand  der  Geschwüre  sind  alsdann  häufig  narbig  geschrumpft  und 
der  Darm  dadurch  verengt,  namentlich  wenn  die  Geschwüre  gürtelför- 
mig den  ganzen  Umkreis  des  Darmes  umfassen. 

Ulceriren  die  Darmkrebse  und  greifen  sie  in  die  äusseren  Schichten 
der  Darm  wand  über,  so  kommt  es  sehr  gewöhnlich  zu  Biudegewebs- 
und  Gefässneubildung  in  der  Serosa,  welche  zu  Verwachsung  des  her 
treffenden  Darmstückes  mit  der  Nachbarschaft  führt.  Mitunter  tritt 
auch  Perforation  der  KrebsgeschwQre  ein.  Häufig  bilden  sich  Meta- 
stasen in  den  Lymphdrüsen,  dem  Peritoneum  und  der  Leber. 

Neubildungen  aus  der  Gruppe  der  ßindesabstaiiKgeschwrilät« 
kommen  im  Darm  selten  vor  und  haben  eine  weit  geringere  Bedeutung 
als  die  Krebse.  Am  häufigsten  beobachtet  mau  Fibrome  und  Li- 
pome, seltener  Myome,  Angiome  und  Sarkome. 

Sie  entwickeln  sich  theils  von   der  Mucosa  und  Submucosa,  theils 
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von  der  Muscularis  und  der  Serosa  aus.  Ragen  sie  in  Form  von  Po- 
lypen in  das  Innere  des  Darmes,  so  können  sie  das  Lumen  Terl^[ra 
oder  durch  Zerrung  Invagination  hervorrufen.  Gestielte  Geschwülste 
können  femer,  durch  die  Peristaltik  des  Darmes  nach  und  nach  immer 
mehr  von  ihrem  Mutterboden  abgezcrrt,  schliesslich  abgerissen  und  mit 
dem  Koth  nach  aussen  geschafft  werden. 

Literatur  über  DarmgeschwülHte. 

BSttoher,  Xur  pathol.  Anat.  der  Luttj/en  und  de*  Datmit  hei  J^evliimie,    l'irch.  Arek.   87.    Hd. 

1866 
Du  Cutel,  Cancer  de  Vilion,  Arck.  gen.  de  med.  1882. 

Esmaroh,  ItU  Krank/ieiten  de*   MaUdarm*  und  dt»  Aßers,  Jteuttehe  C'hirtirtfie  48.   liie/'. 
Friedreiob,  J^diämie,    l'irek.  Arch.    12.  lid    l8.'>7. 

Hatumanii,  Oontrib.  ä  l'hütoire  du  luiu-er  de  l'iiUettin,   White  de  Paris   1882. 
Jonmet,   Htude  tur  U  eancer  de  la  lerminaison  de  tmUttin  grile,  Thite  de   Parts   1 883 
Langhaus,  A'ot  Ihrüeenpolyp  de»  Jleumn,    Virch.  Arch.  38.   Bd 
Lsiohtenstern,  iJarmverenyerunyen,  o.  Ziemtten'e  IJtutdb.  d.  apee.  Pathol.    V II. 
Lenbe,  KraukheUen  de»  Darms,  v.  Ziemeaen'»  JJandb.    VJJ 
LDbarSflh,    Utber    den  primären  Kreln    de»  Jleumt    nebU    Hemerkungen  über    das  jfleichscekiye 

Vorkommen  voii  Krebs  und  Tuberculote,    Virch.  Arch    111.   Bd.  1888. 
Piek,  J^iiäre»  Sarkom  de»  Dünndarms,  Prag.  med.    Wochnnchr.   1884. 
Taylor,  Lymphoma  oj  the  »maU  itOestine,  Pathol.   Tramact.   XX  VIII  1877. 
Virehow,  Die  krankhaften  GeschrühU,  1865. 
Waldeyer,  Die  Entwiekeluny  der  Carcinome,    Virch.  Anh.  41.  wn^bb.  /Id. 

ß.    Parasiten  des  Darmes.    Darnisteine. 

§  217.  Sowohl  die  pflanzlichen  als  die  thierischen  Parasiten  des 
Darmes  haben  bereits  im  allgemeinen  Theil  ihre  Besprechung  gefunden. 

Unter  den  pflanzliehen  Parasiten  spielen  jedenfalls  Spaltpilze 
die  Hauptrolle.  Da  der  Darm  beständig  verschiedene  Spaltpilzformen 
beherbergt,  so  hält  es  schwer,  zu  entscheiden,  inwieweit  verschiedene 
Darmaffectionen ,  namentlich  Entzündungen,  durch  die  gewöhnlich  vor- 
kommenden Spaltpilze  (bei  Stagnation  des  Darminhaltes)  oder  durch 
specifische  Pilzformen  hervorgerufen  werden.  Wie  oben  bereits  mitge- 
theilt  worden  ist,  kommen  dem  Typhus,  der  Tuberculose,  dem  Milz- 
brande, der  Aktinomykose,  der  Cholera,  wahrscheinlich  auch  der  eigent- 
lichen Dysenterie  specifische  Spaltpilzformen  zu. 

In  seltenen  Fällen  gelangt  auch  der  Soorpilz  im  Darme  zur  Ent- 
wickelung. 

Von  den  thierischen  Parasiten  kommen  folgende  im  Darme  vor: 

1)  Cercomonas  intestinalis,  Paramecium  coli  und 
Amoeba  coli. 

2)  Taenia  mediocanellata  s.  saginata. 
8)  Taenia  solium. 

4)  Taenia  nana  und  T.  cucumerina. 

5)  Hothr iocephalus  latus. 

0)  Ascaris  lumbricoides  und  A.  niystax. 

7J  Tri  China  spiralis. 

8)  Trichocephalus  dispar. 

y)  Oxyuris  vermicularis. 

10)  Anchylostoma  duodenale  und  Anguillula  stercora- 
lis  und  A.  intestinalis. 

Unter  den  Fremdkörpern,  welche  im  Darme  vorkommen,  gewähren 
hauptsächlich  jene  pathulogisch-aiiatomisches  Interesse,  welche  im  Darme 
selbst  entstehen. 
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Abgesehen  von  eingedickten  Kothniassen ,  welche  eine  feste ,  harte 
Beschatfenheit  annehmen  können,  kommen  auch  steinartige  Concremente, 
sogen.  Knterolithen  im  Darme  vor.  Sie  bilden  sich  vornehmlich  im 
Coecuiii ,  im  U  urmfurtsatz  und  im  Dickdarm ,  seltener  im  Dünndarm, 
und  liegen  meist  in  Divertikeln.  Mau  kann  drei  Formen  unterscheiden 
(Leube)  : 

1)  Schwere,  steinharte,  concentrisch  geschichtete  Concretionen,  deren 
einzelne  Lagen  abwechselnd  weiss,  gelb  uud  braun  gefärbt  sind.  Sie 
bestehen  aus  phosphorsaurer  Magnesia,  Ammoniakmagvesia  und  orga- 
nischen BestÄDdtheilen.  Sie  erreichen  selten  mehr  als  Kastaniengrösse 
uud  sind  meist  abgerundet.  Häutig  enthalten  sie  in  ihrem  Innern  einen 
Fremdkörper. 

2(  Enterolithen  %'on  geringem  specifischen  Gewicht  und  unregel- 
mässjger  Gestalt,  porös,  festweich.  Sit'  bestehen  aus  einer  verfilzten 
Masse  unverdaulicher  Pflanzenreste,  in  deren  Interstitien  sich  kothige 
und  erdige,  kalkige  Massen  eingelagert  haben. 

3)  Steine,  welche  durch  längeren  Genuss  mineralischer  Arzneimittel, 
z.  B.  Kreide  oder  Magnesia,  entstanden  sind. 

Zu  diesen  im  Darme  selbst  gebildeten  Steinen  kommen  noch  Gal- 
lensteine,  welche  aus   den  Gallengängcn   iu  den  Darm   getreten  sind. 

Sowohl  im  Körper  selbst  gebildete,  als  auch  von  aussen  eingeführte 
Fremdkörper  können  eine  Obturation  des  Darmes  herbeiführen.  Häufig 
geschieht  dies  z,  B.  in  der  Ampulle  des  Mastdarmes.  Abgesehen  von 
der  durch  ihre  Anwesenheit  bedingten  Kotbstauuiig  erregen  sie  Ent- 
zündongen,  die  ihren  Ausgang  in  Ulceration  und  Geschwitrsbildung  neh- 
men und  zu  Perforation  des  Darmes  führen  können. 
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NoTHÄAOKL  {Zeitsvhr.  f.  kiiu,  Med.,  Itt)  (and  in  Darnifnrloerungen 
liüufig  eine  eigene  Art  von  Monaden.  Todt  bilden  dit^st'lben  kreis- 
runde, wenig  linhtbrechendp,  scharf  coiitourirte  Kugolu.  Lebend  sind  sie 
birtilormig  und  be.Hitzon  am  dünneren  Ende  »'Ine  Spitze  mit  einem  Geissel- 
faden, der  leithafte  Srliwingnngen  ausführt.  Daneben  werden  aunh  Ge- 
staltverändenmgen  anngpfülirt.  Sie  .sind  wahrscdieinlieh  ganz  liarnilose 
Schmarotzer. 

Bei  Pftn-den  und  Rintlem  .sind  Dannsteine  viel  häufiger  al.s  beiui 
Menselien,  imlem  sie  moi.st  tmverdaut-e  PHanzenreste  und  abgeleckte  Haare 
iui  Darmkaual  haben,  welche  den  Ausgangspunkt  von  Concreuiunten 
bilden  k«iunen.  Dih  eigentlichen  Steine,  die  namentlich  beim  Pfertle  vor- 
kommen, .sinil  ziemlieh  harte  Kugeln,  die  haupt.sächlich  aus  ]>hosphor- 
saurer  Magnesia  l)e?<t.eht>ti.  Die  fal.schen  Steine  bestehen  aas  Haaren  und 
Pflanzen faüem,  die  mehr  oder  weniger  incrastirt  sind.  Mitunter  kommen 
Bälle  vor,  die  fa^t  ganz  aus  Haaren  (Aegagmpili  oder  Bezoare)  be- 
stehen. Bei  Wiederkäuern  liegen  sie  meist  im  Pan.Hen  oder  der  Haube, 
bei  Schweinen  häufiger  im  Dünndarm. 

Nach  ScmiHKR«  enthalten  die  Kothsteine  von  PHanzenfresaern  haupt- 
sächlich Carbonate,  diejenigen  von  Fleischfressern  Phosphate.  Bei  dem 
Menschen  schwankt   ihre  Zu,<Mimmen.setzung  je  nach  der  Nahrung. 

Literatur  vil)er  die  Bakterien  des  Darmes. 

B«gÜuliy,   Zur  Biologie  der  normalen    MüehkoÜtiakUrieu.   ZeiUchr.  f.  ph^t.   Ckem.   XII  1S88. 
Bienitock.   Fort*chntU  Jn-  Med.   I.  und  Zeiuckr.  f  klim.  Mtd     VJJ 
Brieger,  Btri  kim     Woch4nt<-hr.  1884. 
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YII.    Die  krankbafteii  Yerftnderangeii  des  Peritonemns. 

§  218.  Das  Peritoneum  ist  eine  mit  einem  einfachen  Platten- 
epithel bedeckte  Bindegewebsmembran,  welche  die  Bauchhöhle  auskleidet 
und  die  in  der  Bauchhöhle  gelegenen  Organe  überdeckt  und  gegen  den 
Bauchraum  abgrenzt 

Am  häufigsten  erkrankt  das  Bauchfell  secundär  nach  Erkrankung 
der  in  der  Bauchhöhle  gelegenen  Orgaue,  doch  kommen  auch  patholo- 
gische Processe  vor,  welche  wesentlich  oder  ausschliesslich  in  dem  Bauch- 
fell ihren  Sitz  haben  und  auch  primär  in  demselben  auftreten. 

Bei  congestlTen  Hyperftmieen,  wie  sie  namentlich  zu  Beginn  acuter 
Entzündungen  und  bei  plötzlicher  Abnahme  des  in  der  Bauchhöhle  vor- 
handenen Druckes,  sowie  bei  Eruption  von  Tuberkeln  und  metastatischen 
Geschwülsten  auftreten,  ist  die  Serosa  lebhaft  geröthet ,  die  «feinen  6e- 
fässe  stark  injicirt.  Bei  Staaungshyperämieen  sind  namentlich  die 
Venen  stark  gefüllt  und  bei  längerer  Dauer  der  Stauung  oft  nicht  un- 
erheblich erweitert. 

Blntangen  treten  sowohl  in  Form  von  Petechien  oder  Ekchymosen 
und  grossen  Sugillationen ,  als  auch  in  Form  von  Blutbeulen  und  hä- 
morrhagischen Infarcten  auf  und  werden  durch  Traumen,  Entzündungen, 
Gefässwandveränderungen ,  Gefässverstopfungen,  hämorrhagische  Dia- 
these, Stauungen  etc.  verursacht.  Im  subserösen  Zellgewebe,  namentlich 
in  der  Umgebung  der  Niere  und  des  Pankreas,  treten  mitunter  spontane 
Gefässzerreissungen  mit  so  massenhaften  Blutungen  auf,  dass  der  Tod 
dadurch  herbeigeführt  wird. 

Ergiessungcn  von  Blut  in  die  Bauehhöhle  kommen  am  ehesten 
bei  Verletzung  und  Zerreissung  der  in  derselben  gelegenen  Organe, 
sowie  bei  spontanen  Blutungen  aus  Ovarien  und  Tuben  und  aus  den 
Eihäuten  intraabdominal  oder  in  den  Tuben  gelegener  Früchte  vor  und 
können  ebenfalls  durch  ihre  Massenhaftigkeit  das  Leben  bedrohen. 

Sehr  häufig  bluten  auch  Gefässe,  die  sich  bei  Entzündung,  bei  Tu- 
berkel- und  Geschwulstentwickelung  neugebildet  haben,  wobei  das  Blut 
theils  in  das  Gewebe  selbst,  theils  in  die  Bauchhöhle  gelangt. 

Das  ins  Gewebe  ergossene  Blut  erleidet  die  im  allgemeinen  Theii 
(§  57)  beschriebenen  Veränderungen  und  hinterlässt  oft  schiefrige  Pig- 
mentirungen.  Das  in  der  Bauchhöhle  liegende  Blut  wird  grösstentheils 
wieder  resorbirt,  besonders  rasch  der  flüssig  bleibende  Antheil,  lang- 
samer die  geronnenen  Massen,  welche  nur  allmählich  aufgelöst  und  in 
die  Säftemasse  aufgenommen  werden  können  und  in  ihrer  Umgebung 
eine  Entzündung  und  Bindegewebswucherung  veranlassen ,  unter  deren 
Einfluss  dann  die  Resorption  erfolgt. 

Flüssigkeitsansammlungen  in  der  Bauchhöhle,  die  nicht  von  Ent- 
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zündungeu  herrühruu,  werden  als  Ascites  be/eichaet  und  kommea  am 
häufigsten  bei  Herz-,  Leber-  und  Nierenleiden  utid  bei  LungeneiDphYseiii 
vor,  wobei  die  Ursache  der  Flüssigkeitsansanimlung  in  venösen  Stau- 
ungen und  in  Gefasswandveränderungeu  gelegen  ist.  Sie  ist  ferner 
eine  häufige  Begleiterscbeinung  von  Geschwulstbildungen  im  Unterleib. 
Nach  Quincke  kommt  Ascites  bei  jungen  Madchen  im  Entwickelungs- 
alter  i>hne  erkennbare  Veranlassung  vor  und  schwindet  dann  mit  Ein- 
tritt der  Menses. 

Die  Flüssigkeit  des  Ascites  ist  an  morphologischen  Bestandtheilen 
meist  arm  tiud  enthält  nur  spärliche  abgestossetie  EpithelKelleu,  die 
meist  Fettti öpfchen  einschliessen  und  zum  Theil  auch  schon  in  Zerfall 
begriffen  sind,  ferner  spärliche  Lymphkörperchen,  die  zum  l'heü  gequollen 
sind.  Sie  ist  danach  klar,  farblos  oder  leicht  gelblich  gefärbt,  enthält 
keine  oder  nur  zarte,  gallertig  aussehende  Fibrintlücken.  Ist  nach  dem 
Tode  längere  Zeit  verstrichen ,  so  kann  sie  durch  abgestossenes  Epi- 
thel leicht  getrübt  sein.  Besteht  zugleich  Icterus,  so  kann  auch  das 
Transsudat  icterisch  gefärbt  sein;  durch  Blutaustritt  erhält  es  eine 
reihe  Farbe, 

Besteht  irgendwo  eine  oflene  Verbindung  der  Bauchlymphgefasse 
mit  der  I^eibeshöhle,  so  kann  das  Transsudat  eine  chylöse,  weisse,  mil- 
chige Bescbatlenhelt  erhalten  und  wird  dann  als  Hydrops  ehylo8Uü 
bezeichnet.  Es  kommt  dies  namentlich  nach  Zerreissuiig  des  Ductus 
ihoracicus,  bei  hochgradiger  Lyrophstauung,  bei  Anweseuheit  von  Filaria 
Bankrcjfti  in  den  Lyniphgefässeu  und  bei  Lymphaugiektasieeu  im  Gebiete 
der  Bauchlymphgefässe  vor. 

Die  unmittelbare  Folge  des  Ascites  ist  eine  Ausdehnung  des  Un- 
terleibs und  eine  Erhöhung  des  Drucks  in  demselben.  Bei  hochgradi- 
gem Ascites  wird  das  Zwerchfell  nach  oben  gedrängt  und  die  Athmuug 
behindtTt-  Unter  Umständen  kann  der  Nabel  ausgebuchtet  und  da 
iMler  dort  gangraniis  werden,  so  dass  ein  Durchbruch  nach  aussen  erfolgt. 
Nach  langem  Bestände  von  Hydrops  bilden  sich  am  Peritoneum 
oft  weissliche  Trübungen,  Verdickungen  und  Verwach- 
sungen zwischen  benachbarten  Theileu.  Die  Trübung  ist  wesentlich 
dadurch  veranlasst,  dass  sich  ein  epithelialer  Katarrh  einstellt, 
wobei  die  Kpithelieu  anschwellen ,  sich  theileu  und  sich  abstossen  und 
dabei  zum  Theil  verfetten.  Im  Bindegewebe  besteht  häutig  eine  klein- 
zellige Infiltration,  sowie  Wucherung  der  fi.xeu  Zellen,  worauf 
es  zu  Bindegewebsneubilduug  und  damit  zu  Verdickungen  der  Serosa 
und  zu  Verwachsungen  kommt. 

Literatur  ü  b  e  r  A  u  f  a  a  u  g  u  n  g  von  Milch,  gefärbten  F 1  iS  s  s  i  15  - 
k  ei  teil,  Bakterien  etc.  au.<$  der  Bau  nh  hü  hie. 
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Die  krankhatleu  Veränderang«D  des  Peritoneams. 


§  219.  Die  acute  Entzündmig  des  Bauchfells,  die  acnte  Perito- 
nitis, geht  meist  von  irgend  einem  Organe  des  Unterleibs  aus  und  ist 
danach  zunächst  eine  Localerkrankung,  verbreitet  sich  jedoch  sehr  leicht 
über  das  ganze  Bauchfell,  namentlich  wenn  ein  heftig  wirkender  oder 
einer  Vennelirung  fähiger  Entzündungserr^er  in  die  Bauchhöhle 
hineingeräth.  In  selteneren  Fällen  ist  die  Erkrankung  auf  hämato- 
gene  Infeclion  zurückzuführen.  Schwerere  eiterige  und  eiterig  -  seröse 
oder  serös-fibrinöse  Entzündungen  werden  am  häufigsten  durch  Eiterung 
erregende  Streptokokken  verursacht,  doch  können  auch  Staphylo- 
kokken sowie  der  Diplococcus  pneumoniae  zu  solchen  Ent- 
zündungen fuhren.  Zuweilen  finden  sich  im  Exudate  auch  Bacillen, 
die  wohl  meist  aus  dem  Darm  stammen  und  bald  schon  während  de« 
Lebens,  bald  erst  nach  dem  Tode  in  das  Exsudat  gelangt  sind. 

Der  Eintritt  einer  Infection  wird  besonders  durch  die  Anwesenheit 
von  Blut,  Fibrin,  Transsudaten,  Kotb,  nekrotischem  oder  wenigstens  im  Ab- 
sterben begriffenem  Gewebe  in  die  Bauchhöhle  begünstigt.  Nach  Opera- 
tionen in  der  Bauchhöhle  auftretende  schwere  Pcritonitiden  sind  meist 
durch  gewöhnliche  Eiterkokken  verursacht,  doch  können  sich  in  zurück- 
gebliebenen Blutgerinnseln  und  in  nekrotischem  Gewebe  auch  andere 
Bakterien  entwickeln,  welche  fauHge  Zersetzungen  bewirken. 

Als  häutige  Ursachen  von  Peritonitis  sind  hervorzuheben:  Traumen 
verschiedener  Art,  puerperale  Infectionen  des  Genitalapparates,  Per- 
foration des  Magens  oder  des  Darmes,  oder  des  Processus  vermi- 
formis mit  Austritt  von  Koth,  Entzündungen  des  Darmes,  des  Magens, 
der  Leber,  der  Gallenblase,  der  inneren  Geschlechtstheile,  der  Harn- 
blase, des  Pankreas,  der  Nieren,  der  Wirbelsäule  und  des  Beckens, 
der  Pleura  und  des  Zwerchfells,  sofern  dieselben  bis  an  das  Peritoneum 
heranreichen,  femer  Geschwüre  des  Darmkanales,  die  bis  auf  die  Serosa 
sich  erstrecken,  Gangrän  des  Darmes  oder  des  Netzes,  oder  irgend  eines 
anderen  in  der  Bauchhöhle  gelegenen  Organes,  wie  sie  namentlich  in 
eingeklemmten  Ileniien,  bei  Intussusceptionen,  bei  Achseudrehungen  und 
nach  arteriellem  < lefässverschluss  vorkommt. 

Bei  Neugeborenen  geht  Peritonitis  nicht  selten  von  dem  entzün- 
deten oder  gangränös  gewordenen  Nabel  aus. 

Häraatogene  acute  diffuse  Peritonitis  kommt  namentlich  bei  Nephritis, 
Pyämie,  Polyarthritis  rheumatica  und  acuten  Exanthemen  vor,  doch 
sind  diese  Formen  selten  und  treten  gegenüber  den  von  den  Orgaueu 
des  Unterleibes  und  der  angrenzenden  Theile  ausgehenden  numerisch 
ganz  in  den  Hintergrund,  Noch  seltener  ist  es,  dass  Peritonitis  als 
einziges  Symptom  einer  Infection  auftritt. 

Nicht  selten  firulet  man  serös-fibrinöse  und  hämorrhagische  Peri- 
tonitis bei  Neugeborenen,  die  an  Syphilis  leiden,  doch  ist  dies  kein 
sicheres  Zeichen  von  Syphilis,  da  auch  nicht  syphilitische  Neugeborene 
daran  erkranken  und  zu  Grunde  gehen  können. 

Der  Charakter  der  Entzündung  wird  im  Wesentlichen  durch  die 
Entstehuugsursache  bestimmt.  An  Darm-  und  Magenperforationen,  an 
Danngangrän,  an  Durchbruch  von  Leber-  und  Milzabsccssen,  an  eiterige 
Parametritis  etc.  sich  anschliessende  Entzündungen  tragen  meist  einen 
eiterigen  Charakter  und  verbreiten  sich ,  falls  nicht  schon  Ver- 
wachsungen in  der  Bauchhöhle  bestehen,  meist  über  das  ganze  Bauch- 
fell. Die  hyperämische,  zuweilen  da  oder  dort  von  kleinen  Hämorrhagieen 
durchsetzte  Serosa  bedeckt  sich  dabei  mit  gelblich  -  weissem ,  dünn- 
flüssigem oder  rahmigem  Eiter;  bei  stärkerer  Exsndatiou  sammelt  sich 
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auch  Eiter  in  den  abhängigen  Theilen  der  Bauchhöhle  ao,  und  es  kann 
schliesslich  die  Bauchhöhle  durch  eiterige  Flüssigkeit  mächtig  ausge- 
dehnt werden. 

Die  Darmscbläugen  sind  mehr  oder  minder  aufgetrieben,  ihre  Wand 
durchfeuchtet,  zerreisslich.  Beiui  Aufassen  löst  sich  die  Serosa  leicht 
von  der  Muscularis  ab.  Sehr  oft  sind  die  Damischlingen  unter  einander 
verklebt,  und  die  freien  Flächen  des  Bauchfells  mit  weichen ,  geiblich- 
weissen  Flocken  bedeckt,  welche  nichts  anderes  als  mit  Eiterkörperchen 
durchsetzte  Fibrin  gerinnsei  sind.  Handelt  es  sich  um  eine  Folge  von 
Darmperforation,  so  enthält  der  Eiter  häufig  Koth  und  ist  stinkend  und 
missfarbig,  uud  an  den  hochgelegenen  Theilen  <ler  Bauchhöhle  sammelt 
sich  Gas  au,  welches  bei  Eröftnung  der  Bauchliöhle  mit  zischendem 
Geräusch  entweicht  Nicht  selten  zeigen  auch  bei  puerperaler  Peritonitis 
auftretende  Exsudate  eine  putride  Beschaffenheit. 

Leichtere  Formen  der  Entzündung  schliessen  sich  namentlich  an 
Entzündungen  und  nicht  perforirende  Äbscess-  und  Geschwürsbildungen 
des  Darmes,  der  Leber,  der  Milz  und  des  Genitalapparates,  des  perirena- 
len Gewebes  und  der  Harnblase  an  und  fuhren  je  nach  der  Heftigkeit 
der  Reizung  zu  umschriebenen  oder  ausgebreiteten  Exsudationen,  welche 
bald  mehr  einen  ei terig -serösen ,  bald  einen  eiterig-fibrinösen  oder  rein 
fibrinösen  Charakter  tragen.  Zuweilen  treten  auch  kleine  Blutungen 
auf.  Ist  vor  Beginn  der  Entzündung  bereits  bydropiscbe  Flüssigkeit  in  der 
Bauchhöhle,  so  trübt  sich  dieselbe,  und  es  scheiden  sich  oft  auch  gelbliche 
Fihrinflocken  ab.  Zu  Beginn  ist  das  Gewebe  hyperämisch  (Fig.  213 cd), 
von  Flüssigkeit  und  ausgewanderten  Rundzellen  (ei  durchsetzt,  das  Epi- 
thel schwillt  an  und  wuchert  {/,)  oder  stösst  sich  ab  (/)  und  zerfällt. 


Fig.  273.  Entzündetes  Nets  vom  Menechen.  a  Normitler  Netabaiken  mit 
normmlem  Epithel  {b}.  c  Kleinere  Arterie,  d  Vene  mit  ihren  tafDhreudeu  CapiMtireii ;  im 
Innern  der&elben  Raudstellung  der  Tarblosen  Blutkilrperchen.  e  Emit^rte  oder  in  KmT- 
^rmtlon  begriffene  Zellen.  /  Deji<|uainirtes  und  in  Zerfall  begriffene»  Epithel.  /,  Wuchern- 
des Epithel,  g  Ausgetretene  rothe  Blutkürpercheo.  Mit  Osmintnsäiire  fixirtes,  in  (.ilyc«rin 
«ufBlagtea  Präparat.     Vergr.  300. 
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deu  Magen 
die  Blase  und 


oder    aucli 
die  Scheide 


iu   die 
durch- 


Entleerung der  Exsudate   erfolgt 
zartem,  durchsclieiiiendem  Keim- 


Bei  fibrinösen  EntzüDduDgen  kann  es  sich  auch  in  kerulosc  Schollen 
umwandeln.     Später  wird  die  Oberfläche  von  Exsudat  überlagert. 

Schwere,  allgemein  ausgebreitete  Peritonitis  pflegt  deu  Tod  herbei- 
zuführen. Leichtere  und  auJ'  umschriebene  Gebiete  beschränkte  Fonueu 
heilen  in  der  Regel,  wobei  diis  Exsudat  resorbirt  wird.  Abgeschlossene 
Eiterherde  können  dabei  nach  ausseu,  z.  B.  durch  den  Nabel  oder  in 
angrenzende  Darmschlingeii  (►der  in 
Brusthöhle  und  das  Pericard  oder  in 
brechen. 

Heilung   nach   Resorption   oder 
unter  Neubildung  von  gefässreichem, 

gewebe,  das  später  zu  derbem  Bindegewebe  wird.  Es  entstehen  auf 
diese  Weise  bindegewebige  Auflagerungen  auf  der  Serosa,  sowie  Ver- 
wachsungen benachbarter  Organe  (Peritonitis  a  d  h  a  e  s  i  v  a) ,  wobei 
die  Verbinduug  bald  nur  durch  Fäden  und  zarte  Membranen,  baltl  durch 
dichtes,  strafi'es,  keine  Verschiebung  der  verbundenen  Flächen  mehr  ge- 
stattendes Bindegewebe  hergestellt  wird. 

Der  Magen  kann  auf  tlrese  \^eise  fest  mit  der  Unterfläche  der 
Leber,  die  obere  Fläche  dei*  letKtereu  mit  dem  Zwerchfell,  die  Milz 
mit  dem  Magenfundus  und  mit  dem  Zwerchfell  und  der  äusseren  Bauch- 
wand, das  Netz  mit  der  Bauchwand  und  den  anliegenden  Gedärmen  und 
die  Gedärme  selbst  unter  sich  mehr  oder  minder  fest  verbunden  sein, 
und  von  Uterus  und  Ovarium  ziehen  Stränge  untl  Membranen  nach 
den  verschiedenen  Stellen  der  Beckenserosa  oder  auch  zu  anliegenden 
Gedärmen.  Häuhg  geht  das  Netz  im  Bereiche  von  Entzündungen  eine 
Schrumpfung  und  Verhärtung  ein ,  wobei  seine  Blätter  fest  unter  ein- 
ander verwachsen.  War  das  Mesenterium  der  Karmscblitigen  stark  er- 
griflen,  so  kann  es  sich  ebenfalls  erheblich  verdicken  und  zugleich  ver- 
kürzen. In  seltenen  Fällen  erleidet  auch  die  Darm-  oder  die  Magenserosa 
eine  solche  Verhärtung  und  Schrumpfung,  dass  die  betreffenden  Darm- 
abschnitte an  Ausdehnungsfähigkeit  Einbusse  erleiden  (Peritonitis 
de  form  ans). 

Chronlsehc  Peritonitis  schliesst  sich  am  häutigsten  an  acute  Ent- 
zündungen an  und  kann  wie  diese  sowohl  als  ein  localer,  als  auch  als 
ein  über  das  ganze  Peritoneum  verbreiti^ter  Prucess  verlaufen.  Sind  nach 
acuten  Entzündungen  Exsudate  üurückgeblieben,  oder  bestehen  besondere 
Verhältnisse,  wie  z.  B.  eine  Perforation  des  Wurmfortsatzes  mit  Bil- 
dung abgeschlossener,  oder  mit  dem  Darm  comnmnicireuder  Eiterhöhleu, 
so  können  von  da  aus  stets  wieder  neue  Reizungen  des  Peritoneums  und 
damit  neue  Entzündungen  ausgehen,  zu  B^olge  deren  die  Gewebsver- 
dickungen  und  die  Verwachsungen  zunehmen.  In  ähnlicher  Weise  können 
infectiöse  Peritonealentzündungen  von  Zeit  zu  Zeit  wieder  erwachen, 
wenn  «ler  Erreger  der  Entzündung  nicht  abstirbt,  sondern  sich  erhält 
und  vermehrt  und  neue  Entzündungen  verursacht,  ein  Verhältniss,  das. 


und  Para- 

ist,  indessen   auch  Atfectionen  zukommt,   die   durch 
wie  z.  B.  durch  Streptococcus  pyogenes,   verursacht 


wie  es  scheint,  namentlich  nach  gonorrhoischer  Perimetritis 
metritis  gegeben 
andere   Kokken , 
werden. 

In  seltenen  Fällen  können  sich  auch  nach  iliffuser  Peritonitis  iu  den 
Verwachsungsmembranen  und  in  dem  verdickten  Peritoneum  von  Zeit 
zu  Zeit  neue  Exsudationen  und  danach  wieder  Bindegewebswucheruflgen 
einstellen,  welche  die  Verdickungen  und  Schrumpfungen  des  Peritoneums 
sowie   ^'erwachsungen   immer   mehr    steigern   (P e  r  i  t  tm  i  t  is   d  e  f  o  r- 
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mans).  Es  kann  auf  diese  Weise  schliesslich  das  gesammte  Convolul 
der  Darmschlingcn  zu  einem  Klumpen  zusamntenschmnipfen ,  der  nur 
noch  einen  kleinen  Theil  der  Rauchhöhle  einnimmt,  während  der  übrige 
Tlieil  von  Flüssigkeit  ausgefüllt  wird.  Das  Peritoneum  ist  dabei  meist 
in  eine  glänzend  weisse,  derbe  Biuilegewebsmenibran  unigewandeU. 

Im  Uebrigen  treten  chronische  oder  häuhg  sich  wiederholende  leichte 
acute  Entzündungen  bei  chronischen  Stauungen  im  Unterleib  (vergl. 
§  218),  namentlich  nach  Lebercirrhose,  sowie  auch  bei  «1er  Entwickelung 
grosser  Uuterleibstunioren  auf  und  führen  zu  Verdickungen,  Verwach- 
sungen und  Sclirumpfungen  der  Blätter  der  Serosa.  Nur  sehr  selten 
entwickelt  sich  eine  chronische  (nicht  tubcrculöse)  Peritonitis  schleichend, 
ohne  acuten  Anfang^  und  ohne  dass  Erkrankungen  der  Unterleibsorgane 
oder  Stauungen  die  Ursachen  bilden. 

Literatur  über  acute  Peritonitis. 
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L«7i«li,  Bpcmtane  Perüonitü,  D.  med.    Worhau^r.  1884   AV.   17. 
K&rao&ier,  Khaimatite/ie  Perüonitit,  Lyon,  mid    1873. 
Piiwlawtky,  Zv  Lehre  van  der  Aetiotctfie,  der    EnttUknnyttteiee  und  dtH  Kormat  der  ncuUn 

FliriUmiti*,   Virek.  Arek.  117    fid    1889. 
TnaW,  Oee.  Abhamdi.,  Berlin  1871. 

Wftt«rboiue,   Experimenteile   llntermrhuntfen  über  Perilonitu,    VireJt.   Arch.    119.    Bd    1890. 
Weichtalbanm,    Der    Diploeoecut   pneumoniae   ai»    Vrtatht    der  primuren    arvten   Pm/oniJ»*, 

Centrttlbi.  f.   Bakt.    V   1889. 

Literatur  über  allgemeine  chronische  Peritonitis. 
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MaaolMe«,   Li*    du  ptrü.  dam  faicoolitme,    Th^*r  de  Pari»  1879. 

Poolia,    f'.tude  ew   let  atrophie*  vitciraU»  fonUc,  awx  mßetm.  ekron.    dt*   $erimtei,    Thtm  dt 
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Arek    gh».  de  mid.   IS8I. 

tj  220.  Die  Tuberculose  des  Bancbfells  ist  entweder  eine  hi- 
matogeoe  und  dann  meist  rhcilcrscheinung  einer  mehr  oder  minder 
verbreiteten  bämatogencn  Miliartuberculose,  oder  aber  eine  lyraphogene 
und  schliesst  sich  dann  au  Tuberculose  in  der  Bauchhöhle  eingelagerter 
oder  derselben  benachbarter  Organe  an.  So  kann  z.  B.  eine  Tuber- 
culose des  Darmes  oder  der  Tuben  oder  der  Wirbelsäule  auf  das 
Peritoneum  sich  verbreiten,  und  eine  Tuberculose  der  Lunge  kann  zur 
Infection  der  Pleura  und  weiterhin  des  Peritoneums  führen.  Unter  Um- 
ständen wird  das  Peritoneum  auch  inficirt,  ohne  dass  der  Weg,  den  die 
Bacillen  genoiumen  haben,  zu  eruiren  ist. 

Nach  Einfuhr  von  Tuberkelbacillen  in  die  Gefltese  des  Bauchfells 
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bei  Dissemiuatiun  von  Tuberkelbacillen  auf  dem  Blutwege  bilden  sich 
im  Peritoneum  graue  Tuberkel,  üline  dass  im  Uebrigen  das  Gewebe  ver- 
ändert erscheint,  und  es  kann  selbst  über  den  im  Gewebe  steckenden 
Tuberkeln  das  Epithel  unverändert  sein. 

Gerathen  vom  Darm  oder  von  irgend  einer  anderen  Stelle  aus 
Tuberkelbacillen  in  die  Lympligefässe  des  angrenzeuden  Peritonealbe- 
zirkes,  so  entstehen  oft  nur  gauz  beschränkte,  dem  Verlauf  der  Lymph- 
gefässe  folgende  Tuberkel  und  Tuberkelconglomerate,  welche  von  einem 
entzündeten  hyperiüniseheu  Hofe,  in  welchem  sich  weiterhin  gefassreiches 
Keimgewebe  bildet,  umgeben  sind. 

Gelangen  Bacillen  auch  in  die  Bauchhöhle  selbst,  so  kann  in  kurzer 
Zeit  eine  Disseminatiou  der  Tuberkeleniption  über  einen  grossen  Theil 
des  Bauchfells  oder  über  das  ganze  Peritoneum  erfolgen,  so  dass  das- 
selbe mehr  oder  mintler  ilicht  mit  Knötchen  besetzt  wird.  Unter  solchen 
Verhältnissen  pflegen  erbebliche  Ejitzündungen  nicht  auszubleiben.    Das 

Bauchfell  ist  hyper- 
ämisch,  das  Epithel  ge- 

räth   in    Wucherung 
(Fig.  274  rf)   und  stösst 
sich  in  reichlichen  Mas- 
sen ab,  und  aus  den  Ge- 
fkssen     treten    farblose 

Blutkörperchen  und 
mehr  oder  minder  reich- 
liche Flüssigkeit,  häufig 
auch  rothe  Blutkörper- 
chen aus,  welche  das 
Exsudat  in  der  Bauch- 
höhle blutig  fiirben  und 
im  Gewebe  kleine,  rothe, 
späterhin  schiefergrau 
werdende  Ekchymosen 
bilden. 

Fig.  874-  Tnberiulutis 
omeutL  a  Tubcrkelccnlrum. 
h  ZeUen  mU  epithelialem  Ch«- 
raktor.  «  Lymphatische  Ele- 
mente, (i  Oewucherte  Epithe- 
lieo  der  UmKcbong.  Karmiu- 
priparat.     Vergr.  200. 

Vereinzelte  Infectionshenle  scheinen  unter  IJmstjindcn  abheilen  zu 
können.  Meist  entwickelt  sich  indessen  der  Process,  falls  das  betref- 
fende Individuum  mittlerweile  nicht  stirbt,  weiter.  Es  bilden  sieh 
grössere  Tuberkel  (Fig.  275)  und  knotige  Conglomerate  und  weiterhin 
plattenförmig  gestaltete  Käseherde,  welche  sich  der  Oberfläche  der  Organe 
auflagern.  Zwischen  den  Peritonealblättem  bilden  sich  Verwachsungen 
durch  junges  Bindegewebe  (Fig.  275),  das  Netz  wird  von  Tuberkeln  und 
Tuberkelgruppen  durchsetzt,  verdickt  sich  und  schrumpft  zu  einer  harten, 
schürzenartig  die  Diirnje  überlagernden  Platte  oder  audi  wohl  zu  einem 
derben  Strang.  Das  Mesenterium  verhärtet  sich  ebenfalls  un<l  verkürzt 
sich  und  ist  zugleich   mit  Tuberkeln   mehr  oder  minder  dicht  besetzt. 

Die  Menjie  des  flüssigen  Exsudates  ist  bald  gering .  bald  ziemlich 
bedeutend  und  trägt  bald  einen  serösen,  bald  einen  serös -fibrinösen, 
bald  einen  hämorrhagischen,  bald  einen  eiterigen  oder  eiterig-fibrinösen, 


* 


Tuberculose. 
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Fig.  276.    Mit  Taberkeln  besetste   und  nntereinandsr  durch  Adhä. 
sionsmembraaen  verbundene  Darmachlingen.     Um  '/g  verkleinert. 

unter  Umständen  auch  jauchig-eiterigen  Charakter.  In  letzterem  Falle 
dürfte  es  sich  wohl  meist  um  Mischinfectionen  handeln,  wobei  es  indessen 
noch  unentschieden  ist,  ob  der  Process  von  Anfang  an  eine  Misch- 
infection  war  oder  ob  erst  secundär  vom  Darm  aus  Eiterung  und 
Jauchung  erregende  Bakterien  in  die  Bauchhöhle  gelangt  sind.  Dauert 
der  Process  lange  Zeit,  ohne  zur  Eiterung  zu  führen,  so  können  schliess- 
lich so  ausgedehnte  Verwachsungen  der  Gedärme  auftreten,  dass  die- 
selben eine  fest  zusammenhängende  Masse  bilden. 

In  seltenen  Fällen  wird  der  Darm  da  oder  dort  durchbrochen,  am 
ehesten  dann,  wenn  zugleich  auch  tuberculose  Darmgeschwüre  vorhan- 
den sind. 
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§  221.  Primäre  <we8cliwiil8t4*  des  PcriUnieums  sind  selten.  Unter 
den  epithelialen  nehrai-n  das  Uauptinteresse  jene  in  Anspruch, 
welche  bis  jetzt  von  den  Autoren  (Waukek,  Schuiji,  Bik4'ii-1Iikschfeld, 
Neelsen)  als  Endot  helk  rebse  beschrieben  worden  sind.  Es  sind 
dies  Geschwidste,  welche  am  häufigsten  in  der  Pleuia,  seltener  im  Peri- 
toneum ihren  Sitz  haben  und  meist  in  Form  multipler  tladier  uml 
untereinander  verschmelzender  oder  dnrch  Stränge  verbundener  weisser 
Knoten,  seltener  als  niiichtigc,  markige,  soüläre  Tumoren  auftreten,  in 
deren  Umgebung  die  Pleura  oder  das  Peritoneum  mehr  oder  weniger 
verdickt  zu  sein  pflegt.  Meist  ist  ein  seröses  oder  serös-fibriiiöses 
blutiges  Exsudat  vorhanden. 

Histologisch  ist  die  Geschwulst  ausgezeichnet  durch  die  Bildung 
epithelialer  Zellnester  und  Zcllsträngc  (\Va(}Nek,  Schui.z,  Neelsen), 
die  in  der  Peripherie  zum  Theil  sogar  aus  Cylinder/ellen  bestehen.  Die 
Zelluester  und  Stränge  liegen  in  einem  derben  Bindegewcbsstroma,  ent- 
sprechen in  ihrer  Vertheilung  durchaus  dein  Verlauf  der  Lyinphgefässe 
und  sollen  durch  Wucherung  der  Lymphgefässendothelien  entstehen. 
Da  es  sich  indessen  nachweisen  lässt,  dfiss  auch  das  oberflächliche  Epi- 
thel in  lebhafter  Wucherung  begriffen  ist  (Neelsen)  und  zum  Theil 
cyliudrische  Zellen  liefert,  so  liegt  es  näher,  die  Geschwulstentwickelung 
auf  eine  Wucherung  des  Epithels  der  Leibesliöhle  zurückzuführen  und 
die  Geschwülste  danach  den  epithelialen  Geschwülsten,  den 
echten  Krebsen  zuzuzählen. 

Unter  den  Bindesubstanzgeschwülsten  kommen  Lipome, 
Fibrome  und  Myxome  am  häufigsten  vor,  doch  sind  sie  selten.  Sehr 
selten  sind  Sarkome.  Lipome  entstehen  am  häufigste»  durch  geschwulst- 
artige Vergrösserung  der  Appendices  epiploicae  des  Dickdarmes.  Ge- 
stielte Lipome  können  sich  losrcissen  imd  freie  Peritonealkörper  bildeu, 
die  verkalken.  WALDEyrn  hat  aus  der  Bauchhöhle  ein  plexiformes  Angio- 
sarkom,  WEitüisELBAUM  ein  Chylangiom  des  Mesenteriums  beschrieben. 

Häufiger  als  von  der  Serosa  selbst  gehen  Geschwülste  von  dem 
subserösen  Gewebe  aus,  namentlich  Fibrome,  Lipome  und  Sarkome. 

Von  seciindUren  (irescIiwiUsteii  sind  Krebse,  welche  von  den 
t)rgauen  des  Unterleibes  ausgehen,  am  häufigsten  und  biMcii  meist 
scharf  abgegrenzte  Knoten  und  Knötchen,  und  es  kommen  Fälle  vor, 
in  denen  innerhalb  weniger  Wochen  das  ganze  Peritoneum  mit  miliaren 
Tuberkeln  ähnlichen,  oder  auch  grösseren  markigen  (Fig.  276)  oder 
derben  Wudieruugen  besetzt  wird.  Die  Umgelmng  der  Knoten  ist  bald 
wenig  verämlert,  bald  erheblich  verdickt,  liyperjiflasirt,  iudurirt  und  stark 
vascularisirt.  Sitzen  die  Knoten  dicht  beisammen,  so  kann  die  be- 
treffende Stelle  der  Sernsa,  z.  B.  das  Netz,  in  eine  dicke,  höckerige, 
derbe  Schwarte  umgewandelt  werden. 

In  seltenen  Fällen  verbreitet  sich  die  Carcinomhildung  melir  diffus, 
so  namentlich  bei  Gallertkrebsen  des  r»armtractus  oder  des  Ovariums, 


die   auf  die  Bauchserosa   übergreifen 
gallertigen  Massen  füllen  können. 


und   die  ganze  Bauchhöhle   mit 


Fiff.  276.  blunicnkohlarlijie,  pKpillärc  Krebakaoten  »n  der  tlnler- 
flicbfl  dcB  Zwerrhrclb,  entstaudcn  jila  McUuitue  eines  krebsig«n  KystoiuR  papillifertiin 
de»   Orarinm». 


Aeholiche  metastatische  Kiiotcu  köniieu  auch  Sarkome  bilden,  doch 
sind  sie  weit  seltcuer. 

Verhältiiissinässig  häufij;  ist  die  Leibeshi>hle,  iiainentlich  der  Bauch- 
raum, der  Sitz  vnii  Dcrinüfilcn  und  teratoiden  FKtaHiieluHloncn. 
Erstere  findeo  sich  besonders  bäiiög  bei  Fraueu,  bei  denen  sie  in  den 
Ovarien  oder  deren  UiufjebuDg:  ihren  Sitz  haben.  Die  Fötaliuclusioneu 
können  an  vcrechiedencn  Stellen  liegen  und  bilden  mit  der  l.'tHgcbuug 
verwachsene  Cysten ,  welche  verschiedene  Gewebsfomialionen  ein- 
schllessen. 

Cysten  mit  serösem  Inhalt  linden  sich  namentlich  in  der  Unigebung 
des  weiblichen  Geschlecbt&upparates  (s.  diesen),  mit  dem  sie  auch  zu- 
samnienhängen.  Es  kommen  indessen  auch  an  anderen  Stellen  des 
Bauchfelles  sitzende  Cysten  verschiedener  Grösse  zur  Beobachtung,  von 
denen  die  einen  sich  in  Adbasionsraembranen  entwickeln,  wahrend 
ilie  anderen  ohne  yoraufgegangene  Entzündung  auftreten.  P^  giebt 
Fälle,  in  denen  die  Bauchhöhle  mit  mehr  tider  weniger  zahlreichen 
gestielten  und  zum  Theil  traubenartig  aneinanderhängeiiden,  erbsen-  bis 
waJnussgrossen  zartwandigen  Blasen  besetzt  ist.  Nach  ihrem  Bau  ist 
die  Bildung  als  eystlsches  Lymphaoglom  anzusehen. 
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Von  thierlschen  Parasiten  hat  der  Echinococcus  einige  Bedeu- 
tung. Er  kann  ia  deu  serösen  Höhlen  Blasen  von  erheblicher  Grösse 
bilden,  welche  mit  der  Umgebung  durch  Bindegewebsadhäsionen  ver- 
bunden sind.  Cysticerken»  die  gelegentlich  da  oder  dort  gefunden  wer- 
den, verursachen  kaum  je  gefährliche  Störungen.  Ab  und  zu  gelangen 
Darmparasiten,  namentlich  Spulwürmer,  in  die  Bauchhöhle,  und  zwar 
namentlich  dann,  wenn  die  Darmwaud  lädiil  ist,  doch  können  Spul- 
würmer sich  auch  durch  eine  iutacte  Dann  wand  tiurchliohreu. 

Trichineuembryonen,  welche  bei  ihrer  Auswanderung  aus  dem  Dann 
in  die  Bauchhöhle  gelangen,  halten  sich  in  derselben  nicht  auf,  sondern 
wandern  weiter  nach  den  Muskeln. 
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ZEHNTER  ABSCmflTT. 

Pathologische  Anatomie  der  Leber,  der  Gallen- 
gänge, der  Gallenblase  und  des  Pankreas. 

I.  Pathologische  Anatomie  d«r  Leber. 

I.     Missbilduugen  und  erworben«  Form-  und  Lage- 
Veränderungen. 

t)  222.  MIssMidongen  der  Leber  sind  nicht  häufig  und  haben  im 
Ganzen  eine  geringe  medicinische  Bedeutung.  Sehr  selten  ist  Mangel 
der  Leber,  namentlich  bei  Früchten,  die  im  Uebrigen  keine  bedeutende 
Missbildung  zeigen.  Häufiger  kämmen  angeborene  Abweichungen  von 
der  normalen  Gestalt  vor,  wie  z.  B.  das  Fehlen  einzelner  Lappen,  oder 
abnorme  Lappung.  In  einigen  Fallen  sind  Nebenlebem  in  Form  kleiner 
Knötchen  beobachtet,  welche  im  Ligamentum  Suspensorium  ihren  Sitz 
hatten.  Maugel  der  Gallenblase  ist  mehrfach  beobachtet  worden,  ebenso 
auch  eine  angeborene  Verengerung  und  Erweiterung  der  Gallengänge 
und  abnorme  Eiimiüudung  des  Ductus  choledochus  in  den  Darm. 

Unter  den  abnormen  angeborenen  Ijagerongen  ist  die  Verlage* 
rung  nach  links  bei  Situs  viscerum  transversus,  sowie  der  Vorfall  in 
die  Brusthöhle  bei  Defecteu  im  Zwerchfell,  oder  nach  aussen  bei  De- 
fecten  in  den  Bauchdeckeu  besonders  hervorzuheben. 

Erworbene  Foruneränderangen  sind  sehr  häufig  bei  Textur- 
erkrankungen des  Leberparen chy ms  (vergl.  Cirrhose  §  231,  Syphilis  §  232, 
Krebs  §  235),  sowie  auch  bei  krankhaften  Veränderungen  der  benach- 
barten Organe,  So  tritt  z.  B.  bei  Individuen,  welche  sich  schnüren 
und  dadurch  den  unteren  Theil  des  Brustkorbes  nach  innen  drängen, 
sehr  häufig  eine  Diffonuirung  der  Leber  ein ,  welche  man  als  Sehnfir- 
leber  bezeichnet.  Am  häutigsten  erscheint  dabei  der  tiem  Riimenlwgen- 
rande  anlicgendje^l'heil  der  Leber  eingedrückt,  der  bindegewemge  L'eoer- 
zug  an  der  betreKnden  Stelle  weisshch  verdickt  und  das  danmter 
liegende  Gewebe  atrophisch  bis  zu  völligem  Schwunde  zahlreicher  Acini. 
Ist  diese  Furche  sehr  tiefgreifend,  so  wird  dadurch  der  rechte  Leber- 
lappen in  eine  obere,  grössere  und  eine  untere,  kleinere  Hälfte  getrennt, 
und  es  kann  der  untere  Theil  schliesslich  sehr  beweglich  werden  und 
sich  nach  oben  umschlagen. 

Nicht  selten  bilden  sich  an  der  Aussenfläche  des  rechten  Leber- 
lappens flache  Furchen,  welche  dem  Verlaufe  der  Rippen  entsprechen. 
Noch  häufiger  sind  an  der  oberen  Fläche  des  rechten  Lappens  in  sagit- 
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Richtung  verlaufende  Furchen ,  welche  dadurch   entstehen,   dass 

IbüDdcl   des  die   Lchcr  Überlagernden  Zwerchfelles  starker   vor- 

ond  eine  entsprechende  Vertiefung   in   der  Leber  bewirken. 

kann  sie  danach  als  Zwprehfell furchen  bezeichnen. 

Aufliebung  des  nonnnl  auf  der  Leber  lastenden  Druckes  kann  zur 
Folge  haben,  dass  die  Leber  an  der  entlasteten  Stelle  sich  ausbuchtet; 
so  kann  sich  z.  B.  durch  traumatisch  entstandene  Zwerchfelldefecte  leicht 
Fiebengewebe  in  Ponn  eines  cunischen  Zapfens  in  die  Brusthöhle  vanlrangen. 

Erworbene  LagcTeränflcrnngen  kommen  besonders  dadurch  zu 
StAode,  dass  sich  tiie  Leber  um  ihre  transversale  Axe  dreht,  so  dass 
der  Stand  des  vorrleren  Leljcrrandes  je  nach  der  Füllung  des  UntPr- 
Icibes  erheidic'h  wechselt.  Weit  seltener  liegt  die  Leber  abnorm  tief, 
fo  dass  das  Ligiimcntum  Suspensorium  verlängert  ist  (IIe|>ar  mobile). 
Am  ehesten  beobachtet  man  dies  bei  hochgradigen  Magenektasieen,  die 
l^i  ßchlatVen  Bauchdecken  auftreten.  Bei  Abflachung  der  rechten  Zwerch- 
fellwftlbung  durch  pleuritische  Exsudate  oder  durch  Pucumothorax  wird 
die  Leber  nach  abwärts  gedrängt. 

Literatur  über  F o r in-  and  Lagovoränderungon  der  Lebor. 

Cantani,  S^cr  mobile,  Ann    itnivrr»    di  Mrdic,   Milano  1866. 

Ruie,    Baoeg*mf  des  ZtccrehfeUt  vnd    ihr  Einffiat  an/  du   J^nttrltibifürf/ffHf,   .Inh.  f.   Annl. 

M    PÄv».   1886,  irtid  Anat.  AMttfltr  I  1886. 
Krsnold,  Zur  Casrnslik  der   Wanderieber,  /.-/>.    Tüfnhytn   1884. 
Landiu.   /HV    WanderUtttr  wd  der  HäHgcbauch  der   i-Vamen,   Hertm  1885. 
Leopold^  l/opar  mottle.  Arth,  J.  Öy»     VII  1874. 
Lifibermeister .     Beiträge    zur   patfuilogüchmi   Anatomie    und     Klinik    der    I^berkrankheiep, 

TObingm   1864 
Thi8rfe1d«r.  H^mt  mobile,  v.  ZkmueiCt  Handb.  VllL 
WlnklOT,  llepeir  moMe.  Arck.  f.  Oyi».  IV  187«. 

2.    Circulationsstörungen   der  Leber  und   deren  Folgen. 
Cyanotische  Atrophie 

§  223.  Anämische  Zustände  in  der  Leber  sind  entweder  Theil- 
crscheiming  allgenicinor  Anämie  oder  aber  Effect  local  wirkender  Ur- 
sachen. So  kann  z.  B.  Druck  atif  die  Leber,  ferner  Schwellung  der 
I/eberzellen  selbst  eine  Verminderung  des  Blutgehaltes  der  Lcbercapil- 
laien  herbeiführen.  Das  anämische  Gewebe  ist  hlass,  im  ITebrigen  je 
nach  dem  Gehalt  der  Lebcrzellen  an  Gallenpigmcnt  und  Fett  bald  mehr 
gelblich,  bald  mehr  bräunlich  gefärbL  Man  daif  jedoch  bei  Beurthei- 
luiig  solcher  Zustände  an  der  Leiche  nicht  vergessen,  dass  nach  dem 
Tode  durch  die  Gerinnung  der  Tjeberzellen,  ebenso  durch  allfälligen, 
von  den  Nachl»arorgancn  auf  die  Leber  ausgeübten  Druck  die  Blutver- 
theilung  und  damit  auch  der  Blutgchalt  einzelner  Theile  der  Leber  sich 
ei'hcblich  ändern  kann. 

CoiigestiTe  Hyperilmle  der  Leber  ist  eine  sehr  häufige  Erschei- 
nung und  konmit  sowohl  unter  physiologischen  Verhältnissen,  z.  B.  nach 
der  l^Iahlzeit,  als  auch  bei  pathologischen  Zuständen  vor,  so  z.  B,  im 
Beginn  acuter  Entzündungen,  sowie  nach  verschiedenen  Affectionen, 
welche  einen  vermehrten  Blut/.nfluss  nach  dem  Darm  zur  Folge  haben. 
Durch  mächtigen  Blutzutluss  kaim  die  Leber  nicht  unerheblich  ver- 
grössert  werden.  Das  Leberparenchym  'zeigt  dabei  eine  dunkel  blau- 
rothe  oder  braunrothe  Farbe. 

Allgemeine  BlutHtaiinngeu,  wie  sie  bei  Stenose  und  Insufücicnz 
der  Mitralis  und  der  Tricuspidalis,  bei  Erlahmung  der  Herzthätigkeit, 
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bei  Lungeaeniphyseiu,  btsi  iudurativer  Veröduug  der  Lunge,  bei  rechts- 
seitigem pleuritischen  Exsudate  etc.  auftreten,  führeu,  da  die  Leber 
sehr  nahe  am  Herzen  liegt,  zur  Ueberfülhiug  der  Lebervenen  und  ihrer 
Aeste  mit  Blut,  welche  ott  sehr  bedeutend  wird. 

Hat  die  Stauung  nur  kurze  Zeit  bestanden,  so  ist  die  Leber  gross 
und  blutreich;  besonders  die  Centren  der  Acini  sind  dunkel  blauroth. 
Hat  die  Stiiuung  lange  Zeit  angehalten,  so  ist  die  Leber  meist  etwas 
verkleinert,  die  übertiäche  nicht  selten  etwas  uneben,  grauulirt,  leicht 
höckerig.  Die  Schnitttläche  zeigt  das  ex4|uisite  Bild  eiiuer  sogenannten 
Jlaseatiiiissleber,  indem  die  centralen  rheile  der  Acini  liet  schwarz- 
rotb,  meist  auch  unter  die  Schnittfläche  eingesunken  sind,  während  die 
Peripherie  der  Acini  je  nach  dem  Fettgehalt  der  Zellen  bald  dunkel- 
braun bis  hellbraun,  bald  gelbl)raun  bis  gelbweiss  gefärbt  ist  und  oft 
etwas  ü!>er  die  Schnittfläche  vori|uillt.  tJeht  die  Veränderung  noch 
weiter,  so  überwiegen  die  dunkelblaurothen  Partieeu,  und  stellenweise 
fehlt  helleres  Gewebe  ganz.     Gleiclizeitig  sind  die  Acini  verkleinert. 

Wie  die  mikroskopische  Untersuchung  lehrt,  sind  die  Venen  der 
Leber,  namentlich  die  Venulae  centrales  uud  ebenso  auch  das  ihnen 
zunächst  liegende  Capillargebiet  enveitert  Bei  höheren  Graden  der  Er- 
krankung sind  sämmtliehc  Capi Ilareu  der  Acini  dilatirt.  Die  Leberzellen 
zwischen  den  erweiterten  Capiltaren  sind  stets  mehr  oder  weniger  atro- 
phisch, meist  zugleich  von  gelben  und  braunen  Piguieulköniern  durch- 
setzt, und  es  liegen  solche  Pigmentkörner  auch  in  der  Umgebung  und 
in  der  Wand  der  Centralvenen.  Die  Degeneration  ist  im  Centrum  der 
Acini  stets  am  weitesten  vorgeschritten.  Bei  langer  Dauer  der  Circu- 
latiousstörungen  und  starker  Dilatation  der  Capillaren  kann  ein  Theil 
der  Leberzellen  ganz  zu  Urunde  gegangen  sein,  so  dass  zwischen  »len 
weiten  Capillaren  nur  noch  gelbe  und  gelbbraune  Pigmentkornei  und 
Pigmeiilschollen  liegen.  Das  [teriportale  Bindegewebe  der  Leber  ist 
meist  unverändert,  doch  kommt  es  ab  und  zu  vor,  dass  dasselbe  hyper- 
trophisch und  zellig  infiltrirt  ist 

Entsprechend  dem  Sitz  und  der  Genese  der  Atrophie  bezeichnet 
man  diese  Lebererkrankung  als  centrale  rothe  Atrophie  o<ier 
besser  noch  als  cyaiiotbche  oder  Stauuiiu:8-Atrophle. 

Verschluss  der  Lebergefllssc  durch  Throuibe>se  und  Embolie  oder 
durch  Endarteriitis  kann  verschiedene  Folgen  nach  sich  ziehen. 

Plötzitcher  Verschluss  der  Pfortader  bewirkt  Sistimng  der  (jialleu- 
secretiou;  bei  allmählich  eintretendem  Verschlusse  dagegen  fährt  die 
Leber  fort,  Galle  zu  prwluciren. 

Die  Leber  selbst  wird  durch  den  Verschluss  der  Pfortader  oder 
eiuis  oder  mehrerer  Ilauptäste  derselben  in  ihrem  Bestände  nicht  ge- 
fährdet, da  das  durch  die  Arteria  hepatica  der  l^ber  zugelührle  Blut 
genügt,  um  die  Ernährung  derselben  zu  besorgen. 

Bei  allmählich  eintreteudetii  und  länger  dauerndem  Verschlusse  der 
Pfortader  oder  einzelner  Aeste  derselben  erweitern  sich  die  arteriellen 
Bahnen  und  versorgen  die  Leber  nicht  nur  mit  nutritivem,  sondern  auch 
mit  functionellem  Blute.  Nur  durch  den  Verschluss  der  kleinsten  inter- 
iobulären  Pfortaderäste,  rait  deren  Blut  das  Arterieublut  sich  vereint, 
wird  die  Ciiculalion  unterl»rochen  wier  wenigstens  ungenügend,  so 
dass  das  Lebergewebe  uekrotisirt  oder  wenigstens  atrophisch  wirtl, 
wahrend  das  Bindegewebe  in  Wucherung  geräth  und  an  Stelle  des 
Lebergeweljes  tritt. 

Verschluss  einzelner   Arterienäste   hat    für   die  Leber  meist   keine 
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nacbtheiligen  Folgen,  indem  die  Leberarterie  hinlängliche  Anastomosen 
besitzt,  um  hinter  der  verstopften  Stelle  die  Circulatiun  zu  erhalten. 
Nur  ab  und  zu  kommt  es  vor,  namentlich  bei  schwacher  Füllung  des 
Gefässsystems  und  bei  allgemein  herabgesetzter  Circulatioii,  dass  hinter 
der  verstopften  Stelle  die  Vis  a  tergn  nicht  genügt,  um  eine  ununter- 
brochene Circulattou  zu  unterhalten.  In  diesem  Falle  kann  es  zu  Stau- 
ungen in  dem  betrefienden  Gefässgebict  und  zu  Austritt  von  Blut  in 
das  GcAvebe,  zu  hilmorrhagiselier  Infiltration  kommen.  Diese  Infil- 
tration pflegt  indessen  meist  niclit  so  bedeutend  zu  sein,  dass  die  Er- 
kennung der  Leberacini  unmöglich  würde,  dagegen  können  schon  ge-] 
ringere  Grade  der  arteriellen  .\iiämie  Atrophie  des  Lebergewebes  zur 
Folge  haben. 

Experimentell  lassen  sich  hämorrhagische  Infarkte  dadurch  erhalten 
(Rattonr),  dass  man  die  Leberai'terie  unterbinilet  und  gleichzeitig  Pfort- 
aderäste  durch  Embolie  verschliesst.  Das  vim  jeglicher  arterieller 
Blutzufuhr  abgeschnittene  Gewebe  verfällt  der  Nekrose. 

Blutnngen  in  der  Leber  können  auch  durch  Veränderung 
der  Gefässwände  (Purpura  hämorrhagica,  Phosphorvergiftung),  so- 
wie durch  Behinderung  des  Blutabflusses  (Thrombose  der  Lebervenen) 
herbeigeführt  werden. 

Literatur  über  die  normalen  CirculationsverhältniHse 

und  über  Circulationsstörungen  und  Blutungen 

in  der  Leber. 

Charcot,  Lt<;on*  sur  Ut  maiadie*  du  Joie  et  des  rcins-,  Parit  1882. 

Cohslieim,    yorUeuugen  über  allgemeine  Pathologie,  Leipzig   1882. 

Cohnlieim  und  Litten,   Uebtr  Ctreulattonsitörungcn  in  der  Leber,    Vireh.  Areh.  67.   Bd. 

Frerickf,  Klinik  der  Leberkrankheiten  I,  Braurttektceig  1858. 

QmCrao,  Obtetv.  et  rech.  «.  ioblit.  de  la  vtine  porte,  Jovm.  mid.  de  Bordeaux  18fr6. 

Järge&B,   LeberhAmorrhagieen  hei  Kklamptie,  Btrl   klin.    Wochemchr.   1886. 

Litten,     Zur  Lehre    von    der    LebercirrhOMe    (Ueber    die  OirevlalionsverhüÜniaae  in  der   f^eb^r), 

Mündtn.   med.    Wofhentrhr.  1890  p.  68. 
Honne,  X>.  Areh.  f.  Hin.   Med    XXXVll  1885. 

Rattone,   Sugli  intarti  emorragici  del  fegala,   Arrh.  per  le  Seintiu   Med,   XII  1888 
Battone  et  Mondino,    Sur  la  eirculation  du  sang  dans  U  /oie,  Areh.  ital.  de  biol.   Xtl  1889. 
Solowieff.     VeränderuHgtn    der  Leber   unter    dem   Kinßun    kilnstlicher    Verilopfung  der  Pfort' 

ader,    Virch.  Areh.  62.   Bd. 
StantuUf,    Ueber  krankh.    Verfehl,  grois.    Venenttämme   d.    Körpert    1839- 
Tappeiner,   Folge  der  lyortader^tnterbindung,  Ludtcig't  Arbeiten.  Jahrgang  1872. 


3.    Die  hämatogenen  Infiltrationen  und  Degenerationen 
und  die  Entzündungen  der  Leber. 

§  224.  Die  Leber  besitzt  ein  enorm  stark  entwickeltes  und  weites 
Capillarsystero.  Ferner  steht  das  Blut,  welches  ihr  von  der  PTortader 
zugeführt  wird ,  unter  sehr  geringem  Drucke ;  es  ist  daher  auch  die 
eirculation  in  der  Leber  eine  langsame.  Die  Folge  davon  ist,  dass 
Fremdkörper  im  Blute  sich  mit  besonderer  Vorliebe  in  der  Leber  ab- 
lagern, und  zwar  sowohl  solche,  welche  ihr  von  der  Arterie,  als  auch 
solche,  welche  ihr  von  der  Pfortader  aus  zugeführt  werden.  Eine  der 
häutigsten  hieraus  entstehenden  Leberinfiltrationen  ist  die  Pigment^ 
iitültratton. 

Enthält  das  Blut  reichliche  Mengen  von  zerfallenen  Blutkörperchen 
oder  von  Pigmentkörnern  und  gelangen  dieselben  in  die  Leber,  so  bleiben 
sie  zunächst  zum  Theil  in  den  Capillaren  des  periportalen  Bindege- 
webes (Fig.  277  d)  nud  des   peripher   gelegenen   Pfortadergebietes    der 


Aciüi  (e)  liegeo.  Weiterhin  treten  sie  theilweise  aus  dem  Gefässsystem 
aus  uod  lagern  sich  iiameutlich  im  periportalen  Bindegewebe,  zum  Theit 
auch  iDDerhalb  der  Leberacipi  selbst  ab.  Nach  v.  Recklinghauhen, 
PoxFicK,  Hoffmann,  Langerhans,  Popoff,  Asch  und  Anderen  werden 
die  Pigmentkörner  im  periportaleD  Bindegewebe  namentlich  von  den 
Bindegewebszellen,  innerhalb  der  Acini  von  den  KüPFFERSchen  Stern- 
zelleu,  d.  h.  ein-  und  mehrstrahligen  Zellen,  welche  sich  theils  den 
LeberzelleQ,  theils  den  Capillaren  innig  anschmiegen,  aufgenommen.  Ist 
die  Menge  des  circulireiiden  Pigmentes  sehr  reichlich,  so  kann  die  Ab- 
lagerung eine  so  bedeutende  werden,  dass  das  Gewebe  durch  das  Pig- 
ment vollkommen  verdeckt  wird  (d),  dass  man  weder  die  Gallengänge, 
noch  die  Leberzellenbalken  in  der  Peripherie  der  Acini  mehr  erkennen 
kann. 

Das  Pigment,  welches  durch  den  Zerfall  der  rothen  Blutkörperchen 
entsteht,  ist  bald  gelb,  bald  rothbraun  oder  braun  bis  schwarz.  Dem- 
geniäss  erhält  auch  die  infiltrirte  Ix'ber  eine  entsprechende  Färbung. 
Da  die  Ablagerung,  wenn  auch  nicht  ausschliesslich,  so  doch  haupt- 
sächlich im  Pfortadergebiet  der  Acini  erfolgt,  so  erstreckt  sich  auch 
die  Pigmentirung 
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wesentlich  nur  auf 
letzteres  (Fig.  277), 
so  dass  es  in  höchst 

auöalliger   Weise 
gegenüber  dem  pig- 
mentlosen oder  we- 
nigstens verhältniss- 

mässig  pigment- 
iirmen  Centrum  der 
Acini  hervortritt 

Flg.  27T.  P  i  gmen  t- 
in  ri  ll  r  Kt  i  on  d  er  Le  - 
b  e  r  nach  Kesorplion 
eine.<i  BlatestravA^Ates.  a 
Acini.  fr  Peritoneum,  e 
PforUderlste.  d  luliltrir- 
tes  periportale«  Bindege- 
webe. «  Inccrlialb  der 
LebefcapJllareD  gelegene« 
Pigment,  f  VeDulae  cen- 
trales. In  Alkohol  gehär- 
tetes, mit  Karmin  gefürb- 
tes,  in  Kanadabaläam  ein- 
geachloisenes  Präparat. 
Vergr.   20. 

Ist  der  Zerfall  des  Blutes  längere  Zeit  über  die  Xorm  gesteigert, 
ein  Verhäliniss,  wie  es  bei  manchen  Formen  pemiciöser  Anämie  gegeben 
ist,  so  kann  es  auch  zu  einer  Infiltration  der  Leberzcllen  mit  Pig- 
ment kommen  und  es  giebt  Fälle,  in  denen  fast  sämmtlichc  Leberzellen- 
balken  in  der  Nachbarschaft  der  Gallencapillaren  gelbe  oder  braungelbe 
oder  orangefarbene  Pigmentkörner  (Fig.  278  0)  enthalten,  sodass  die 
Leber  eine  rothbraune,  fast  rostfarbene  Färbung  erhält. 

Nach  Quincke  enthalten  die  Leberzellen  femer  auch  noch  farblose, 
eisenhaltige  Körner,  die  sich  bei  der  Behandlung  mikroskopischer 
Schnitte  mit  NH^S  durch  die  schwarzgrüne  Färbung,  die  sie  annehmen, 
nachweisen  lassen. 
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Die  AblageruDg  dieser  Suttstanz  in  der  Leber  ist  wohl  am  besten 
dareb  die  Annahine  zu  erklären,  dass  in  Folge  des  gesteigerten  Blut- 
zerfalles die  Abscbeidung  des  Eisens  und  der  Farbstofle  durch  die  Leber- 
xeilai  nkht  mehr  mit  der  Zufuhr  von  Eisen  und  Pignient  Schritt  hält. 
BegOnstigt  wird  eine  solche  Albagerung  wahrscheinlich  auch  durch  eine 
Herabsetzung  der  Leberthätigkeit  in   Folge  der  vorbaudeoen   Anämie. 

Bei  hochgradiger  Aoäuiie  tritt 
neben  der  Pigmentablagerang 
auch  eine  Verfettung  der  Leber- 
zellen  ein,  kenntlich  an  der 
Bildung  zahlreicher  kleinster 
Ketttröpfcheu  (Fig.  278  6). 

Fig.  278  Inftltraliou  d«r 
Leberiellenbiilken  mit  gel- 
ben PigmcBtk'trDerR  (a)  bei 
pemiciöser  Animie.  &  Vettig  degeae- 
rirte  Zellen.  Mit  Osmianuiur«  ukI 
K*nain  behandelte«,  in  Rlycerin  ein* 
geschlossene!)  Priparal       Vergr.   S50 


Bei  Malaria  finden  sich  Plasmodien-  und  pigmenthaltige  Zellen 
nicht  nur  in  den  Blutgefässen,  soiulein  es  können  auch  die  Kupfper- 
scheu  und  die  Leberzellen  Pigmentkörner  enthalten  (Giiarneri). 

Circuliren  im  Blute,  wie  dies  bei  Leukämie  der  Fall  ist,  abnorm 
reichliche  Mengen  von  farblosen  Blutkörperchen]  so  lagern  sich  auch 
diese  ujii  Vorliebe  in  der  Leber  ab,  es  bildet  sich  eine  Ieiik9iui!M;lie 
Iiiflltratloo.  Die  Ablagerung  erfolgt  ganz  genau  in  derselben  Weise, 
wie  bei  deio  Pigmente  und  kann  eine  ganz  bedeutende  Mächtigkeit  er- 
langen. In  Folge  dessen  schwillt  die  Leber  an,  und  die  Acini  er- 
scheinen durchgehen ds  von  einander  durch  eine  mehr  oder  weniger 
breite  Zone  eines  grauweisseu  Gewebes  getrennt.  Zuweilen  entstehen 
neben  diesen  mehr  gleichmässig  verbreiteten  latikrationen  noch  knoten- 
förmige Zellauhäufungeii ,  innerhalb  welcher  das  Gewebe  stärker  aufge- 
lockert wiril,  so  dass  es  den  Charakter  des  lyraphadenoiden  Gewebes 
erhält. 

Wie  blande,  so  können  sich  auch  schädtich  wirkende  Fremdkörper 
in  der  lieber  ablagern,  nuter  denen  Mikroparasiten  die  Hauptrolle 
spielen,  indem  ihre  Ansiedelungen  Nekrose  des  Lebergewebes  und  Ent- 
zündung verursachen  kann. 

Literatur  über  A  bl  agerung  vonPiginent,  Fett,  injicirtem 
Zinnober  etc.  in  der  Leber. 

Araold,   UnUTiurhmngtn  übtr  Staubmhaiattom,  l^ipzig  \A%h. 

Arutoin.   Vnch,  Anh    Gl.  Bd. 

Atoll«   Uelttr  Ablagerung  von  J'rit  und  Pigment  in  den  SUmstilm  der  t^ekery  I.-D,  Bomn  1884. 

Frerieh«,    Klinik  drr  Ijt&erkrankJteiten    l  u.    li    I8&8  -1861 

On&mari,    Rictreke    tulU  aUeruzioni   Jtl /rgulo  nelta  iufttioHt  malariu,  Atti  dtUa  R    Accad 

di  Iltma   Anno   Xlll  ierie  II  vol.    fJl,   Homa   I88T.' 
HisdanUng,    t'treh.  Areh.  79    td. 
Boffounn  wtd  L«Dgerhjuia,    Virch  Arch    48.  Bd 
Kapifer,  Arch.  f.  ^ikrotk.  Anat.  SU. 
Litten.  D.  med.    fVoehenteltr.   1883 
MilU*.,    lireh.   AreJk.  97.   Bd. 
Pfttan,   Ueber  SiderOMts,  I-JJ.  Kiel  1881. 
T.  riaten,   Virth   AmK  74.  Bd, 
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Foaflck,    Virch,  Arch.  48.  Bd. 

Popoff.    Vireh,  Arrh    82.   Bd. 

QoiBelu,  D.   Arch.  f.  Um.   Med.  25.,  27.  ynd  33-  Bd. 

V.  S«eUilighAtU«n,    Kn-rA.  Anh.   38.   Bd.  vnd   Würzburger    Verkandl    S\  F.  II  1878 

T.  RecklinghAnsen  tuid  Hoffmum,  Ccntralbl.  /.  d  »ud.    tVita.  1807. 

B«the,  P.,  Leber  du  Sienuadlen  der  IjAer,  J-U.   Mümehen  1882 

Boyka,  l^ager  med     WoJunse/tr     1878. 


§  225.  Sowohl  HungerzustüDde,  welche  io  verhältnissmässig  rascher 
Zeit  zum  Tode  führeu ,  als  auch  chrouische  ErnähruDgsslinuHgeu ,  die 
über  lange  Zeiträume  sich  erstreckeu,  kuuueii  eiue  weitgehende  Atrophie 
der  Leher  zur  t'olge  haben.  Nach  Versuchen  von  Bihdek,  Schmidt 
und  VoiT  kann  die  Leher  bei  Hunden  und  Katzen  im  Uungerzustande 
zwei  Dritttheile  ihres  Volumens  verlieren.  Die  Volumsabnahme  ist 
wesentlich  durch  eine  Verkleinerung  der  l^berzelleu  bedingt. 

Bei  marantischen  Individuen  kann,  gleichgültig  ob  der  Marasmus 
ein  seniler  ist  oder  ob  er  durch  irgend  ein  ürganleideii  bedingt  wird, 
die  Leber  ebenfalls  sehr  bedeutend  au  blasse  verlieren,  so  dass  sie  bis 
auf  ein  Dritttheil   ihres   ursprünglichen  Volumens  zusammenschrumpft. 

Die  Atrophie  ist  meistens  keine  ganz  gleichmässige,  indem  die  Kän- 
der  der  Leber  in  höherem  Grade  atrophireu  als  die  übrigen  Theile. 
iiauäg  ist  namentlich  der  vordere  Rand  des  rechten,  sowie  der  Rand 
des  linken  Lappens  stark  geschrumpft.  Bei  sehr  weitgehender  Atrophie 
kann  au  den  letztgeuaunten  Stellen,  mitunter  auch  an  anderen  Partieen 
der  Leber,  z.  B.  längs  des  Ligamentum  Suspensorium,  die  Drüseusub- 
stanz  ganz  verschwinden. 

Die  Atrophie  beruht  lediglich  auf  einem  Schwunde  der  Leberzelleu, 
welche  dabei  zunächst  kleiner  werden  (Fig.  280  A)  und  schliesslich  gauz 
verloren  gehen.  In  Folge  dessen  werden  die  Leberzelleubaiken  und  die 
Actui  immer  kleiner,  und  die  Pfortaderzüge  (Fig.  279  d)  rücken  ein- 
ander immer  näher.  Schwinden  die  Acini  ganz,  so  bleiben  zwischen 
den  einander  äusserst  uahegerückten  Zügen  des  periportalen  Binde- 
gewebes {ä)  nur  noch  schmale  Züge  eines  schlaffen  Bindegewebes  (e), 
das  weseuthch  aus  collabirten  (Japillareu  entstanden  ist,  übrig.  Die 
GalleuguDge  bleiben  dabei  meist  erhalten  (/)  und  scheinen  zum  Theil 
sogar  vermehrt  zu  sein.  Wenigstens  liegen  im  Schnitt  durch  das  Pfort- 
aderbindegewebe oft   ganze  Gruppen    von  Gallengangsquerschnitten  (/). 

Das  atrophische  Gewebe  ist  meist  zellarm ,  doch  kfinuem  sich ,  na- 
mentlich wenn  Galleustauuug  besteht,  Entzündungen  einstellen. 

An  den  Rändern  bildet  der  bleibende  Bindegewebsrest  einen  häu- 
tigen Anhang,  an  der  Oberfläche  präseutirt  sich  die  atrophische  Partie 
wie  eine  weisse  Verdickung  der  Serosa.  Durch  den  Schwund  des  rech- 
ten Lappens  rückt  gewissermaassen  die  Gallenblase  unter  der  Leber 
hervor  und  ragt  weit  über  den  Rand  derselben  hinaus. 

Wo  das  Leberparenchym  noch  erhalten  ist ,  erscheinen  auf  dem 
Durchschnitt  die  Acini  klein,  wenigstens  theitweise,  gleichzeitig  pflegen 
sie  braun  gefärbt  zu  sein,  indem  ein  Theil  der  atrophischen  Leberzellen 
von  Pigmentköruern  (Fig.  28U  A)  durchsetzt  ist. 

Die  eben  besprochene  Atrophie  ist  eine  über  die  ganze  Leber  ver- 
breitete Affection,  die  ihre  Ursache  in  einer  Verringerung  der  Nahrungs- 
zufuhr zu  der  Leber  hat.  Sie  kommt  danach  nameutlich  in  höherem 
Alter  vor  und  wird  durch  Verengerung  der  Leberarterien  begünstigt. 
Im  Uebrigen  kommt  Atrophie  der  Lelierzellen  in  überaus  zahlreichen 
Fällen  als  F'olgezustäude  localer  Leberaf fectiouen  vor.    So 

ZUfler,  Lchrb  dcc  ifrc.  ptih.  A.aU.    ü.  M&.  ^7 
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Fig.  t79.  Schnitt  durch  die  dberrt&cfalichsten  Scbicliten  einer 
hocbgr«üig  (ttro|»  bischen  Leber,  a  PeritotiealSberzng.  b  Tot«!  mtrophirtes  Leber- 
gewebe, r  DrQseolttppchen.  d  Periportales  Uindegewebe  mit  GefXs»en  and  OaUengängen  (/). 
«  Rest  des  früfaereu  DrüseDgewebes,  aus  Bindegewebe  bestehend  g  Oroue  Venen,  h  Ceo- 
tralveneii.  In  Alkuhol  geblrtetes,  mit  Karmla  geRlrbteo,  in  K4nadMb«lsun  eiogescbloss«De» 
Prüpamt.      Vergr.  30. 


tritt  z.  B.  ganz  constant  eine  Atrophie  der  LeberzelleD  bei  lange  an- 
daueroden  ätauungea  im  Venensystem  der  Leber  (§  223)  ein.  Es  alro- 
phiren  ferner  die  Leberzellen  sehr  gewöhnlich  in  Fällen ,   in  denen  das 

Bindegewebe  der  Leber  hyperplastisch 
wird  (g  230),  also  bei  indurirender 
Hepatitis.  Auch  Druck  von  aussen 
oder  von  innen  bringt  die  Leberzellen 
zum  Schwunde.  Letzteres  beobachtet 
man  namentlich  in  der  Umgebung  von 
Geschwülsten ,  die  sich  im  Leber- 
parenchym  entwickeln ,  ebenso  auch 
bei  Amyloidleber.  Die  Leberzellen  sind 
dabei  meist  ditibrmirt  (Fig.  280  B), 
plattgedrückt  oder  zu  Spindeln  aus- 
gezogen oder  sonst  in  irgend  einer 
Weise  verunstaltet. 

Die  atrophischen  Leberzellen  sind  sehr  häufig  mit  braunen  und  gelben 

Pigraeutkörnem  erfüllt,  so  dass  man  von  einer  Pigraentatrophie  sprechen 

kann.    Die  Entstehung  dieses  Pigmentes  ist  wohl  weniger  auf  eine  Wieder- 

^r  aufnähme  bereits  gebildeter  und  abgeschiedener  Galle»  als  vielmehr  auf  eine 


W 


Fig.  280.  Atrophiache  Leb  er- 
teile n.  A  Einfnche  Atrophie  mit 
PigmenlHblKi^eroDgen  B  liureh  Coni- 
pression  diffurmlrte  stropbiscbe  Leber- 
Kelleo.     Vergr.  250. 
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Störung  der  Gallen bilduDg  zu  beziehen.    In  manche»  Fällen  ntag  auch  e'm 
verstärkter  Zerfall  des  Blutes  die  Ursache  der  Pigmentirung  sein  (§  224). 

Nach  Frericks  beträgt  dajs  absolute  Lebergewicht  bei  gesunden 
Individuen  in  mittleren  Lebensjahren  0,82 — 2,1  kg.  Zum  Körpergewicht 
verhält  es  sich  wie  1  :  24  bis  1  :  40. 

Nach  Beobachtungen  voo  Tabuffi,  Mattki  und  Änderen  kommt  aach 
eine  colloide  Degeneration  der  Leberzellen  vor. 

Literatur  über  coli  oide  Entartung  and  einfac  h  e  Atrophie 

des  Lebergewebes. 

Boy-Teiiiier,   CotUrih    ä  Citudt  du  foie  $niU,  Rttme  de  mid     VII  1887 
Mattel,  Di  una  kuom  alteraxÜMe  dtl  JegtUo,  Lo  Speräntntaie  1886. 

Tunffl.,    DtgtntraxiOfM  coUoide  dtl  ftgato,  Metnorit  deUa  R.   Aecad    dtlU  ScitKU  dtl  Ittüato 
di  Bologna   1880  und  1887 

§  226.  Die  Leber  eines  gesunden  Menschen  enthält  fast  constant  eine 
gewisse  Menge  Fett,  das  in  Form  von  kleinen  und  grossen  Tropfen  in 
den  Leberzelleo  (Fig.  281  a  6  c)  und  in  den  Sternzellen  (v,  Platenj 
liegt.  Dieses  Fett  ist  tbeils  der  Leber  als  solches  zugeführt  und  in 
derselben  abgelagert  worden,  theils  ist  es  an  Ort  und  Stelle  aus  Ei  weiss 
abgeschieden.  Das  zugefiihrte  Fett  ist  entweder  Nahrungsfett,  oder  es 
ist  dasselbe  irgendwo  im  t>rganisnius  aus  Eiweiss  gebildet  und  von  da 
nach  der  Leber  verbracht  worden. 

Unter  pathologischen  Verhältnissen  erfährt  der  Fettgehalt  der  Leber 
sehr  häufig  eine  abnorme  Vermehrung,  welche  entweder  auf  eine  Steige- 
rung der  Production  oder  der  Zufuhr,  oder 
auf  eine  Verminderung  des  Verbrauches,  ^  ;  ^^^ 

oder   endlich  auf  beides  zugleich  zurück- 
zuführen ist.  *^ 

Fi|j.    !8l        F  e  tt  b«  1  ( i  g  «    Leberzellen. 
6ZeU«  mit  euiein  ^o»seti.  a  iiod  c  Zellen  mit  mebrereii 

kleineu   Fetttropfen.     d  ZelJe  mit  i«hlreicheii  kleinen       ^  .  .-"ofic:      J" 

Tröpfchen,      e  and  f  Zellen    in    fettigem  Zerfall    be-  V  y 

grifl^D.     Vergr    400.  ^v_^ 


'0*^ 


t 
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Steigt  der  Fettgebalt  der  Leber  in  Folge  von  Steigerung  der  Zu- 
fuhr oder  von  Verminderung  der  Abfuhr,  wird  also  Fett  in  der  Leber 
aufgestapelt,  so  bezeicbnet  man  die  Leber  als  eine  Fettleber.  l<  die 
Menge  des  retinirten  Fettes  bedeutend,  so  erscheint  die  Leber  vergrössert, 
fühlt  sich  nach  dem  Erkalten  der  Leiche  auffallend  fest  an,  ist  blutarm 
und  zeigt  eine  gleichmässig  opak  gelbweisse  I^'ärbuQg.  Die  einzelnen 
Acini  sind  etwas  vergrössert 

Ist  der  Fettgehalt  der  Leber  nur  massig,   so  beschränkt   er   sich)  , 
meist  hauptsächlich  auf  die  Peripherie  der  Acini.     In  Folge  dessen  istl  "T 
nur  die  letztere  gelbweiss,  während  das  Ceutrum  braun  oder  ruthbrauii 
gefärbt   ist.     Man    hat   das    Bild    der   fetthaltlgeu  Mu!4catiiusslebi*r. 
Ist  der  Fettgehalt  noch  geringer,  so  kommt  die  braun rothe  Farbe  mehr 
und  mehr  im  ganzen  Acinus  zu  Geltung. 

Fettreiche  Lebern  finden  sich  namentlich  bei  fettleibigen  Individuen, 
nicht  selten  indessen  auch  bei  schlecht  genährten  Lungenkranken.  Bei 
letzteren  ist  die  Ursache  der  Fettanhäufung  theils  in  einer  Steigerung 
der  Fettbildung  aus  Eiweiss,  theils  in  einer  Biangelhaflen  Verbrennung 
des  Fettes  zu  suchen. 

Das  Fett  der  Fettlebern  bildet  meist  grosse  Tropfen,   welche  die 

37* 
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Leberzi'Ik'u  ganz  ausfülleu  (Fig.  281  &),  doch  ist  zu  bemerken,  Jaas  es 
im  Beginn  der  Ablagerung  in  kleinen  Tröpfchen  (a)  auftritt,  und  dass 
auch  bei  der  Resorption  von  Fett  die  grossen  Tropfen  in  kleine  Tröpf- 
chen zerfallen. 

Bildet  sich  in  der  Leber  eine  abnorm  reichliche  Menge  von  Fett 
durch  eine  Verstärkung  des  Eiweisszerfalles  und  wird  dabei  das  ver- 
brauchte Eiweiss  in  ungenügendem  Maasse  wieder  ersetzt,  so  trägt  der 
ganze  Vorgang  einen  evident  degcnerativen  Charakter  und  wird  als  fet- 
tige Dcgeiicratioii  bezeichnet.  Ist  dieselbe  nur  massig  stark  entwickelt, 
so  sind  die  Leberzelleii  von  Fetttröpfchen  mehr  oder  weniger  dicht  durch- 
set/.t  (Fig.  281  d),  dabei  aber  noch  wohlerbalten.  Bei  hochgradiger 
Entartung  können  die  Zellen  vollkommen  zerfallen  (e/). 

Eine  uncoraplicirte  fettige  Degeneration  der  Leberzellen,  bei  welcher 
der  Process  von  Aufang  au  durch  Bildung  kleinster  F'etttröpfchcn  charakte- 
risirt  ist,  beobachtet  man  namentlich  bei  hochgradigen  Anämieen,  i.  B. 
bei  der  perniciösen  Anämie,  hier  meist  mit  Pignicntablagerung  combinirt 
(§  224,  Fig.  278). 

4  Oft  wird  die  fettige  Degeneration  durch  die  triibe  Schwellung 
eiugeleitet,  bei  welcher  die  Leberzellen  anschwellen  und  undurchsichtig, 
trübe  (Fig.  282)  werden,  so  dass  auch  die  Leber  ein  trübes,  mattgraues 
oder  graugelbes  Aussehen  erhält.  Zuweilen  erscheint  sie  wie  gekocht. 
Die  Degeneration  kommt  bei  zahlreichen  Infectionskrauklieiten,  wie  z.  B. 
bei  Typhus  abdominalis,  Typhus  recurrens,  Variola,  Scarlatina,  Sepli- 
kämie,  Erysipel,  gelbem  Fieber,  sowie  bei  verschiedenen  Intoxicationen, 
so  z.  B.  bei  Vergiftung  dnrch  Antimon,  Schwefeläther,  Arsenik  etc.  vor. 
Führt  die  trilbe  Schwellung  nicht  zu  einer  vollständigen  Desorganisation 
des  Protoplasmas,  so  kann  sie  sich  wieder  zurttckbilden. 
Eliiufig  schliesst  sich  indessen  eine  fettige  Degeneration 
an,  die  zum  Uutergang  der  betreuenden  Zellen  führt,  so 
namentlich  bei  Phosphor-  und  Arsenikvergiftung,  sowie  bei 
einigen  Infectionen  (vergl.  §  227). 

Fig.  X82.  KürnlgeTrUliung  derl^«berxeUen.  Von  der 
Lober  cinea  an  Scptlkitrnie  verstorbenen  Mnnnes  nbgcKcbabte  und  in  Koch- 
salKlösung  vcrtheillu  ZeUeit.      Vergr.   3öO. 

Hydropiäclie    Schwellungen,    vjieuolilrc     Begeueratioti    und 

ZellnekroHCii  mit  Verlust  des  Kerns  kommen  sowohl  bei  Intoxicationeu 
als  auch  bei  Infectionen  vor,  so  namentlich  bei  Infectionen  mit  Eiter- 
kokken, sowie  bei  Phosphor-  und  Arsenikvergiftiing,  bei  denen  sie  sich 
zu  dem  Verfettungsprocesse  hinKUgesellen.  Nach  Straus,  Rou.x,  Han<»t, 
Gir.BERT,  Doyen  und  Anderen  kommen  in  der  Leber  an  Cholera  Ver- 
storbener grauliche  und  schmutzig  gelbe  Herde  vor,  innerhalb  welcher 
die  Zellen  sich  nicht  mdir  färben  lassen  und  gequollen  sind.  Bei 
Pocken  kann  das  Lebergewebe  in  kleinsten  Herden  nekrotisiren  (VVki- 
tJKRT,  Bowen)  und  danach  zum  Sitz  einer  entzündlichen  Infiltration 
werden.  Bei  Typhus  abdominalis  kommen  neben  den  diffusen  Degene- 
rationen auch  kleine  nekrotische  Herde,  sowie  perivasculäre  kleinzellige 
Inhltrationen  und  Lyniphfollikeln  ähnliche,  umschriebene  Zellwucherungen 
vor,  und  es  lassen  sich  in  diesen  Herden  (Gaffky,  Fraenkei,,  E.  Simmosuü, 
CvoNAEirs)  Bacillen  nachweisen.  Zclldegeneration,  Zellnekrose  und  Ent- 
zündungen (Nauwekck)  lassen  sich  ferner  auch  in  Fällen  jener  fieber- 
haften Gelbsucht,  welche  als  WEii/sche  Krankheit  bezeichnet  wird,  nach- 
weisen. Es  kommt  also  bei  verschiedenen  Infectionskrankheiten  sowohl 
zu  toxischer  Degeneration  als  auch  zu  speeUiseber  llepatltis. 
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Ttchadiinowiky,  Zur  pntfiul.  Ilittol.  der  I*ber  bei  Cholera,  Bert.  klin.    n'ochenMehr.   1872. 
Wagüer,  Zur  pathol.  Anaiomie  der  Leber  bei  AbdomuteUtyphus,    Arek.  d.  Heük.  I  1860  nnd 

II  1861. 
Woi^rt,  Berl  klm.  Woehentchr.  1874i  und  Beiträge  mtr  Lehre  von  den  Pocken^  1874  m.  I87A. 

Literatur  über  Leber  Veränderungen  bei  Phosphor- 
nnd  Arsenikvergiftung. 

Anfracbt,    Vie   d^ffute    LeberaOiti^dtmg  nach  Phoipkorvergffttmg,    JXtck.  Arck  f.  klin.  Ued. 

23.  Bd    187». 
Comil  und  Branlt,  Fhotphorcergißung,  Journ.  de  Vanat.  et  de  la  phiinol.  XV III,  Paria  1882. 
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eergißvng  und  bei  acuter  Leber cUropkie,  I.-V.  Halle  a.  S.  1887. 
FrÄnk«l,   FhofphoTvcrgtflung,   Berl.   klm,    IVockentt^r.    1878   Ar     19. 
Giantarco  utid  Stampacchi»,   Unters,  aber  die  JUeriUionen  dct  I^berpartttekjfmi  bei  Artmik' 

cergiftun<j,  Centralbl. /.  aüg.  Pathol.  I  1890 />.   108. 
Krönig,   Die  Oey^ett  der  ekronitchen  inUrttitieUen  PhotphorkepniHi»,    Virek.  Arek,   110.  Bd. 
Lejden  und  Mnnk,  Die  acute  Pkotplioreergi/iiaig,  Berlin  1865. 
Sftikowakj,   Vie  Fettmttamorphose  der  Organt  nach  iRnercm  Othrauch  von   Photphor,  Antimon 

und  Artenii,    Virch.   Arek.  84     Bd. 
Slolnikow,     Vorgänge  in  den  I^berzellen,  inibetonderc  bei  Phofjikorver gißung,    Arck  f.  Anat. 

tiud  Phyt.   Supplnnentb.   1887. 
Wegner,  Der  EitiHun  des  Photphori  auf  de»  Organitmut,   Virek.  Arek.  55.  Bd.  1872. 
Weyl,  Arch.  d    l'lfilk.  XIX. 
Ziegler  und  Obolonaky,  ExpcrimcnteÜe  Untertuchungen  über  die    tVirkung  dt*  Aneniks  u.  des 

P/wtphors  au/  die  Leber  und  die  liieren,  Beitr.  z,  patk   Anat    v.  Ziegler  «.  NauHxrek   II 

1888. 

§  227.  Bei  jotieii  Zuständen,  welclie  man  als  aeuU*  gelbe  Leber- 
atrophle  bezeichnet,  wird  die  lieber  binnen  wenigen  Tagen  oder  binnen 
wenigen  Wochen  ganz  erheblich ,  oft  um  die  UäJflc  kleiner.  Sie  ist 
dann  meist  iiusserst  schlaf'  und  weich ,  stellenweise  gibt  sie  oft  fast 
das  Gefiihl  der  Flucluation.  In  anderen  Fallen  ist  sie  derber,  fester. 
Die  OlRTtläclie  ist  bald  glatt,  bald  gerunzelt. 

Auf  dem  Üurclischnitt  ist  das  Parenchym  meist  ockergelb  gefärbt, 
die  Zeichnung  der  Acini  undeutlich,  verwischt.  Zuweilen  finden  sich 
neben  gelben  auch  hcllroth  bis  dunkclroth  gefärbte  (rot he  Atrophie) 
Partieen. 

Die  Acini  selbst  sind  entweder  durchgeheuds  gleich  gefärbt  oder 
lassen  verschieden  gefärbte  Zonen  erkennen,  wobei  die  Peripherie  meist 
grau  oder  graugelb  und  etwas  durchscheinend  ist,  während  die  mittle- 
ren und  centralen  Tbeile  ockergelb  sind.  Mitunter  zeichnen  sich  die 
centralen  Theile  der  Läppchen  durch  eine  stärkere  Röthung  aus. 

Die  VerschicdenhciteD  in  Grösse,  Consistenz  und  Farbe  des  Leber- 
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parcncbyms  sind  theiis  durch  den  Zustand  der  Leberzellen,  iheils  durch 
den  Blutgehalt  der  Gefässe  bedingt. 

Was  zunächst  die  Leberzellen  betrifft,  so  beobachtet  man  an  ihnen 
die  verschiedensten  Stadien  der  Degeneration  von  der  hydropiscben 
Schwellung  und  körnigen  Trübung  bis  zum  vollkommenen  fettig-alburai- 
nösen  Zerfall.  Gleichzeitig  lockert  sich  der  Zusammenhang  der  einzel- 
nen Leberzellen  untereinander.  In  den  ockergelben  Partieen  sind  nor- 
male I^bcrzellen  nur  noch  spärlich  vorhanden.  Die  am  besten  erhaltenen 
Zellen  sind  meist  getrübt  und  enthalten  Körnchen  und  Tröpfchen,  die 
stärker  veränderten  sind  von  kleineren  und  grösseren  Fetttröpfchen 
ganz  durchsetzt,  manche  gleichzeitig  in  Zerfall  (Fig.  281  e  f)  and  Auf- 
lösung begriffen.  In  den  graugelb  durchscheinenden  Partieen  ist  die 
Zahl  der  erhaltenen  Leberzellen  nur  noch  sehr  gering.  Die  meisten 
sind  zerfallen,  so  dass  nur  noch  regellos  vertheilte  Haufen  von  farblosen 
Albumin-Körnern,  gelben  Pigroentkönem  und  von  kleineren  und  grös- 
seren Fetttröpfchen  zu  sehen  sind.  An  manchen  Stellen  sind  die  Detri- 
tusmassen bereits  aufgelöst  und  durch  die  Lymphgefässe  abgeführt,  so 
dass  die  Räume  zwischen  den  Capillaren  grösstentheils  nur  mit  Flüssig- 
keit gefüllt  sind. 

Die  Föllung  der  Blutgefässe  ist  sehr  verschieden,  und  es  hängt 
wesentlich  von  ihr  ab,  ob  das  Parenchyro  neben  der  gelben  oder  grau- 
gelben Farbe  des  zerfallenden  Lebergewebes  noch  einen  rothen  Ton  bei- 
gemischt erhält.  Die  rothe  Atrophie  ist  nur  eine  durch  verhältnissmassig 
reichen  Blutgebalt  ausgezeichnete  gelbe  Atrophie.  Selbstverständlich 
kommt  die  rothe  Blutfarbe  hauptsächlich  dann  zur  Geltung,  wenn  der 
fettige  Detritus  bereits  resorbirt  ist.  Im  Gewebe  liegende  Pigment- 
kömer  geben   dem  Ganzen  ein  rostfarbenes  oder  bräunliches   Colorit. 

In  späteren  Stadien  des  Processes  findet  sicli  im  Pfortaderbinde- 
gewebe eine  geringfügige  Anhäufung  lymphatischer  Rundzellen,  während 
bei  frischen  Affcctiouen  diese  kleinzellige  Infiltration  fehlt.  Ferner  findet 
man  in  vorgeschrittenen  Fällen  nebst  Fett  auch  Leucin  und  Tyrosin. 
Die  Epithelien  der  kleinen  Gallengänge  nehmen  ebenfalls  an  der  Ver- 
fettung Theil. 

Die  Äetfologie  der  acuten  gelben  I^eberatrophie  ist  keine  einheit- 
liche. In  einzelnen  Fällen  ist  sie  eine  Folgeerscheinung  bekannter  I  n  - 
fectionskrankheiten,  namentlich  septischer  W  u  n  d i n f e c t i o - 
nen.  In  anderen  Fällen  ist  ihre  Ursache  unbekannt,  und  sie  tritt 
scheinbar  als  ein  für  sich  bestehendes  eigenartiges  Leiden  auf.  Wahr- 
scheinlich handelt  es  sich  auch  in  diesen  letztgenannten  Fällen  um  eine 
mit  Intoxication  verbundene  Infectionskrankheit,  welche  durch  Mikro- 
organismen hervorgerufen  wird. 

Neben  mikroparasitären  Infectionen  können  auch  Vergiftungen 
mit  chemisch  wirksamen  Substanzen,  namentlich  mit  Phosphor  und 
Arsenik,  sehr  hochgradige,  der  besprochenen  gelben  Leberatrophie 
sehr  ähnliche  Dei^euerationsprocesse  hervorrufen.  Schon  wenige  Tage 
nach  Eintritt  einer  Phosphorintoxication  kann  ein  grosser  Theil  der 
Leberzellen  fettig  degenerirt  sein,  und  die  ersten  Veränderungen  treten 
schon  nach  6-12 — 24  Stunden  ein,  und  zwar  zunächst  im  peripheren 
Theil  der  Acini.  Zuerst  werden  die  Zellen  trübe  und  quellen  auf;  dann 
sieht  man  Fetttröpfchen  auftreten,  die  nicht  selten  zu  grösseren  Tropfen 
zusammenfliessen,  namentlich  dann,  wenn  die  Zelle  zerfällt. 

Das  Parenchym  der  in  fettiger  Degeneration  hefimilichen  Phosphor- 
leber ist  gelb  oder  graugelb  gefärbt  und  fettig  und   teigig  anzufühlen. 
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In  den  ersten  Tagen  der  Vergiftung,  bevor  ein  völliger  Zerfall  eines 
Theils  der  Leberzellen  und  eine  Resorption  der  Zerfallsproducte  sich 
eingestellt  haben,  ist  sie  vergrössert.  lläulig  bilden  sich  kleine  Extra- 
vasate. Treten  die  Blutungen  nur  innerhalb  des  Pfortadergebietes  auf, 
so  entstehen  eigenthümlich  rosettenartige,  rothe  Zeichnungen.  Zuweilen 
ist  die  Leber  etwas  icterisch  gefärbt.  Bei  weit  vorgeschrittenem  Zer- 
fall des  Lebergewebes  sistirt  die  Bildung  von  Galle  mehr  oder  weniger. 
In  späteren  Stadien  des  Processes  treten ,  wie  bei  der  gewöhnlichen 
gelben  Atrophie,  Leucin  und  Tyrosin  auf. 

Bei  vorgeschrittener  infectiöser  oder  toxischer  Degeneration  enthält 
das  Gewebe  da  und  dort  Nester  und  zu  Balken  und  Schlauchen  ge- 
ordnete Züge  von  grossen  epithelialen  Zellen.  Sie  werden  für  Drüsen- 
zellen gebalten,  von  denen  bei  allfälliger  Heilung  die  Regeneration 
ausgeht,  und  sollen  nach  den  Einen  Abkömmilinge  von  Gallengangs- 
epithelien,  nach  Anderen  dagegen  Reste  von  Leberzelleubalken  sein. 
Soweit  sich  dies  aus  histologischen  Präparaten  erkennen  lässt,  können 
diese  Zellzüge  sowohl  Gallengängen  als  erhalten  gebliebenen  Leberzellen 
entsprechen,  welche  durch  Wucherung  neues  Lebergewebe  bilden.  Früher 
oder  später  stellen  sich  auch  Wucberungs Vorgänge  am  Blutgefässbinde- 
gewebsapparat  ein,  und  es  können  dieselben  sich  auch  schon  zu  einer 
Zeit  vorfinden,  in  welcher  das  Drüsengewebe  lediglich  degenerative  Ver- 
ändeningen  erfährt. 

Literatur  über  acute  gelbe  Lelieratrophie. 

AffknMJew.    Ceicr  anat.    Ferändertaigtn  der  Lebtr  uakrcnd  ver$chiedetur  ThätigktiUsiutämtU, 

Pfiiiger'$  Arek    f.   PH^tiol    ÄXÄ. 
Eppinger,   Prager   VurU^jahrt*ckr.   \%b.   Bd.   1876. 
Fr«richi,  Klinik  dir  Lebtrhxuikh.  IL 

ran  HarBii-Normiult  Ein  J-'aü  vom  acnUr  LtitratroplM,    Firch,  ArcH    91.   Bd. 
Hirtcli'berg,   Drei  FäUe  ocmUt  gelber  Leber atrophie.,  I.-D    Darpat  1886. 
HUt»,  J.,   Prager  med    trockenschr.  1882. 
Klebi.  Handb.  d.  paUtol    Anatomie  1.   Bd. 

Lawittki  uxd  Brodowtki,   Acute  gdbe  LebenUrophie,    firiA.  Arek.   70.  Bd. 
ThiArfalder,    A. ,    Ada*  der  paÜuU    Hittotogie,  3.  Lie/erwtg  1874 
Tliierfalder,  Th.,  Handb.  der  tpu    PatMogie  von  v.  Ziewutan   VIU   Bd. 
W&ld«7«r,    Virch.  Arek.  ijj.   Bd. 
Wiaiwurtwr,    Wie»,  med,  Jahrb.  187X. 
Zeaker,  Dtteh.  Arvk.  f.  Um.  Mtd,  S  1872. 
Zaadftr,    Vvek.  Arek.  59.  Bd 


§  228.  Die  Amyloldentartnng  der  Leber  hat  ihren  Sitz  vor- 
nehnciiich  an  dem  iutraaciuöseu  Blutgefässsystem  (Fig.  283),  Im  ersten 
Reginne  treten  an  den  Capillareu  hyaline  Verdickungen  auf,  die  sich 
wie  Auflagerungen  auf  dem  Endotheirohr  präsentiren.  Nimmt  die  Masse 
des  Amyloids  zu,  so  erscheinen  die  Capillareu  von  glasigen  Schollen 
vollkommen  eiugescheidet  (vergl.  den  allgem.  Theil,  §  49,  Fig.  40). 

Die  Leberzellen  verhalten  sich  bei  dem  ganzen  Vorgange  passiv, 
jedenfalls  geht  nur  sehr  selten  die  Amyloiden tartung  auch  auf  sie  über. 
Im  Beginne  der  Erkrankung  sind  sie  unverändert;  bei  Zunahme  der 
Menge  des  Amyloids  werden  sie  comprimirt  und  gerathen  sehr  häufig 
in  Atrophie.  Bei  sehr  weit  vorgeschrittener  Amyloideutartung  gehen 
sie  stellenweise  ganz  zu  Grunde,  möglicher  Weise  wird  alsdann  ebenfalls 
Amyloid  in  ihnen  abgelagert.  Wo  sie  noch  erhalten  sind,  schliessen 
sie  sehr  häuEg  Fett  theils  in  grossen,  theils  in  kleinen  Tropfen  ein. 

Abgesehen  von  den  lutraacinösen  Capillareu  bildet  sich  Amyloid 
auch  in  deu  Getasswändeu  des  iutcracinösen  Bindegewebes  {c). 
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Die  AmyloideDtartung  tritt  meist  über  die  ganze 
Leber  verbreitet  auf.  Wo  sie  in  erheblicher  Menge  vorbanden  ist, 
gewinnt  das  Leberparenchym  eine  hellgraubraune  oder  hellgraue  Farbe 
und  eine  durchscheinende,  gekochtem  Speck  ähnliche  Beschaffenheit. 
Nicht  selten  finden  sich  diese  durchscheinenden  Flecken  hauptsächlich 

in  den  mittleren  Zo- 
nen der  Acini  (Fig. 
283),  während  das 
Gebiet  der  Venulae 
centrales,  sowie  die 
Portalzonen  ver- 
hältnissmässig  frei 
bleiben.  In  anderen 
Fällen  ist  eine  be- 
sondere Gruppirung 
der  amyloiden  Herde 
nicht  wahrnehmbar. 

Fig.  288.  Mit  J  o  d  - 
lösangbeband  elter 
Schnitt  aus  einer 
amyloid  entarteten 
Leber,  a  Normale»,  b 
amyloid  eutartetes  Leber- 
gewebe, e  GLissoM'sche 
Kapsel.     Vergr.   35. 

Das  amyloidfreie  Tiebergewebe  kann  verschieden  aussehen.  Sind 
die  Leberzellen  fettfrei,  so  pflegt  dasselbe  eine  bräunliche  oder  röth- 
lichbraune  Farbe  zu  zeigen.  Fettgehalt  gibt  ihm  ein  gelbweisses  Aus- 
sehen. 

Stärkere  Amyloiden tartung  der  Leber  ist  immer  auch  mit  einer 
erheblichen  Vergrösserung  derselben  verbunden.  Die  Ränder  der  Leber 
sind  dabei  verdickt  und  abgerundet,  die  Oberfläche  glatt,  die  Serosa 
nicht  verdickt.  Gleichzeitig  wird  das  Gewebe  fester  und  resistenter. 
Der  Blutgehalt  ist  schwankend,  meist  jedoch  gering,  wenigstens  inner- 
halb der  amyloid  entarteten  Theile. 

Die  über  die  ganze  Leber  ausgebreitete  Amyloidentartung  findet 
sich  namentlich  bei  kachektischen  Zuständen,  wie  sie  durch  Tuberculose, 
chronische  Eiterungen,  Syphilis  etc.  hervorgerufen  werden.  Meist  sind 
gleichzeitig  auch  andere  Organe,  namentlich  die  Milz,  der  Darm  und 
die  Nieren  amyloid  degenerirt. 

Nicht  selten  ist  die  Leber  gleichzeitig  noch  in  anderer  Weise  er- 
krankt. So  enthält  sie  z.  B.  bei  bestehender  Tuberculose  oft  Tuberkel, 
bei  Syphilis  ist  sie  Sitz  einer  Hyperplasie  des  periportalen  Bind^ewebes. 
Mitunter  enthält  sie  auch  gummöse  Herde. 

Weit  seltener  als  die  gleichmässig  über  die  ganze  Leber  ver- 
breitete ist  die  local  beschränkte  Amyloidentartung,  doch 
kommt  sie  ab  und  zu  vor  und  kann  nur  einzelne  Gefässe  betreflfen. 
Ferner  sind  Fälle  beobachtet,  in  denen  die  Amyloidsubstanz  circuni- 
scripte  Knoten  bildete. 

Literatur  über  Amyloidentartung  der  Lober. 

Blreh-Hinchfeld,   Ueber  dai  VerhaUen  der  JjtbcrzeUen  hei  Amylcidleber,  Beilr.  h.  path.  Anat., 
Fetlaehr.  f.  E.   Wagner,  Le^nig  1887. 
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Böttcher,   rireh    Arrh    72    ftd 

CäTnil,   Arch.   dt  phytiol    normnl.   et  pnthol.   II   1875. 

HcMhl«  StmmgilKr.  d    K.   K.  Aiad    d    Wü»    III  Jbth.  LXXIF  1876. 

SehStttf  Dit  arnj/L  Defffneration  der  Jjtbfr,  l.-D.  Bonn  1877 

W*gMr,  C,  Ardt.  d.  HeüJc     II.   Bd. 

§  229.  Bei  den  de^enerativen  Veränderungen,  welche  in  ^  226  und 
§  227  beschrieben  worden  sind,  findet  man  nicht  selten  mehr  oder 
minder  ausgebreitete  zellige  Infiltrationen,  sowie  Exsudationen ,  und 
man  kann  daraus  Veranlassung  nehmen,  die  betreffenden  Parenchy  m- 
degenerat Jonen  den  entzündlichen  Erkrankungen  zuzuzählen  und 
als  Hepatitis  parenehj^matos«  zu  bezeichnen.  Es  gilt  dies  nament- 
lich für  alle  jene  Fälle,  in  denen  es  zum  Untergang  und  zum  Zerfall 
von  Drüsen parenchym  kommt,  indem  hierbei  entzündliche  Exsudationen 
sowie  Gewebswucherungen  bei  hinlänglicher  Dauer  des  Processes  wohl 
niemals  ganz  ausbleiben. 

Bei  den  in  Nachstehendem  zu  beschreibenden  Entzündungen  bei 
der  eiterigen  und  der  proliferirenden  Hepatitis  treten  die  entzündlichen 
Exsudatiüoen  sowie  die  Wucherung  des  Blutgefäss-Bindegewebsapparates 
stärker  in  den  Vordergrund,  und  man  pflegt  danach  diese  Processe  der 
parenchymatösen  Hepatitis  als  Interstitielle  Hepatitlsfomien  gegen- 
überzustcllen. 

Eine  eiterige  Entzündung  der  Leber,  eine  Hepatitis  »n]»pni'atlTa, 
entsteht  dann,  wenn  Eiterung  erregende  Bakterien  entweder  aus  der 
Aussenwelt  oder  aus  einem  anderen  Gewebe  des  Organismus  in  die 
Leber  gelangen. 

Spaltpilze  können  zunächst  direct  von  aussen  durch  eine  die  Bauch- 
decken perforirende  Wunde  in  die  lieber  gcrathen.  Des  Weiteren  kann 
auch  eine  fitorijrc  Entzflndung  irgend  eines  der  benachbarten  Organe 
und  Gewebe  auf  das  Lebergewebe  ttbcrgreifen,  wobei  es  sich  um  ein 
Fortschreiten  des  Entzündungsprocesscs  per  contiguitatcm,  zum  Theil 
auch  auf  den  Bahnen  der  Lymphjiefässe  handelt. 

Häufiger  als  durch  diese  beiden  Processe  entstehen  Lebereiterungen 
durch  Spaltpilze,  welche  durch  den  Blutstrom  der  Leber  zugetragen 
werden,  und  zwar  entweder  durch  die  Pfortader  oder  aber  durch  die 
Leberartcrie.  Nur  ausnahmsweise  und  nur  unter  besonderen  Umständen 
wird  dagegen  ein  Infcctionsstoff  von  der  Vena  cava  aus  durch  die 
Ixbervenen  in  die  Leber  gelangen.  Bei  Neugeborenen  kann  endlich 
auch  durch  die  Nabelvenen  der'Entzöndungserreger  der  Leber  zuge- 
führt werden. 

Am  häufigsten  erfolgt  eine  Infection  der  lieber  auf  den  genannten 
Wegen  dann,  wenn  innerhalb  des  Körpers,  z.  B.  im  Darm,  oder  in 
äusseren  Wunden  bereits  eine  Colonisation  von  Pilzen  stattgefunden  hat. 
Es  handelt  sich  also  um  metastatische  Entzündungen.  Stellen 
sich  dieselben  im  Anschluss  an  Infection  von  Wunden  der  äusseren 
Theile  ein,  so  passirt  das  Gift,  ehe  es  in  die  Leber  gelangt,  die  Lunge 
und  kann  dort  ebenfalls  zu  Eiterungen  führen. 

Lebereitcrungen,  bei  denen  nicht  an  irgend  einer  Stelle  des  Körpers 
der  Ausgantr  des  Processes  nachgewiesen  werden  kann,  bei  welchen 
also  die  Lebcraffection  scheinbar  primär  auftritt,  sind  in  gemässigten 
Zonen  selten.  In  den  Tropen  dagegen,  wo  Leberabsccsse  gerade  be- 
sonders häufig  vorkommen,  setzt  der  Entzündungserreger  nicht  selten 
nur  in  der  Leber  bleibende  Veränderungen.  In  anderen  häufigen  Fällen 
schlicsst  sich   die  Lebererkrankung  an   Dysenterie  au.     Kartulis  ist 
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Fig.  285.  Metastati&che  Mikrokokkenansiedelang  in  der  Leber. 
a  Normale  Leberläppchea.  h  KekrotiMrheA  I^berläppcbeu.  c  Mit  Mikrokokkea  gelullte 
CB[)ttl&reD  und  {r,)  V'eD«D.  d  Periportale  ktetasellige  Infiltration,  t  Atihüafung  kleiner 
Kandzellen  tfaei];«  inoerlialb,  theiU  aasserhalb  eiaer  Vene,  iu  welche  eine  mit  Mikrokokken 
gedillte  Venula  centralis  (r^)  einmQndel.  Nach  der  GitAM'scfaen  Methode  mit  Oentianavioleit 
und  Veüuvii)  gcilrbtes,  in  Kanadabalsatn  einge»chloasenes  Prtparat.     Vergr.  40. 

auch  eioe  Infection  des  Pfortaderblutes  von  entzändeteo  Gallengängen  aus, 
die  ihr  venöses  Blut  an  die  Pfortader  abgeben,  vorzukommen,  wonach 
Abscesse  in  dem  Verzweigungsgebiet  der  Pfortader  auftreten  können. 
Liegt  ein  Abscess  dicht  unter  der  Serosa,  so  ist  auch  diese  der  Sitz 
einer  mehr  oder  weniger  intensiven  Entzündung. 

Umfangreiche  Abscesse  können  einen  ganzen  Lappen  einnehmen. 
Kleine  Abscesse  können  untereinander  zu  grösseren  verschmelzen. 

In  sehr  vielen  Fällen  führen  die  Leberabscesse  oder  die  Priniär- 
erkrankung,  die  ihre  Bildung  veranlasst  hatte,  zum  Tode,  Ist  letzteres 
nicht  der  Fall,  so  werden  die  Abscesse  von  Granuhilionsgewebe  umhüllt 
und  gegen  die  Umgebung  durch  eine  Membran  abgegrenzt  Kleine 
Abscesse  können  durch  Resurplion  des  Eiters  vollkeinjmen  verschwinden, 
so  dass  an  ihrer  Stelle  nur  eine  Narbe  bleibt,  welche  je  nach  der 
Grösse  der  Abscesse  bald  kleiner,  bald  grösser  ausfällt.  Umfangreichere 
Abscesse  können  durch  Resorption  und  Eindickung  des  Eiters  ganz  er- 
heblich sich  verkleinern  und  schrumpfen.  Die  eingedickte  Masse  wird 
stets  von  dichtem  Bindegewebe  umschlossen  und  kann  vi-rkalken. 
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Hänfig  erfolgt  Diirchbrticl!  des  Abscesscs  in  die  Nachbarschaft.  Ana 
Stestüsten  ist  es  im  letzteren  Fallt',  wenn  der  Abscess,  nach  Vcrlöthurig 
der  Leber  mit  der  Rauchwand  oder  dem  Zwerchfell  unci  der  Luuge  oder 
■dt  dem  Darm,  nach  aussen  oder  in  den  Bann  oder  in  einen  an- 
greuzenden  Liingenbronchus  durchbricht.  Weit  schlimmer  ist  ein  Durch- 
bmcb  in  die  Pleura  oder  den  Herzbeute!  oder  in  das  Peritoneum.  Ob 
es  io  letzteren  Fällen  zu  allgemeiner  Entzündung  der  genannten  serösen 
Häute  kommt  oder  nur  zu  localer,  darüber  entscheiden  die  in  Folge 
der  Anwesenheit  des  Abscesscs  gebildeten  Adhäsionen  der  Leber  mit 
der  Nachbarschaft. 
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i;  2:{0.    Die  diffiise,  chronische,  fndnrircnde  Hci»aflfls  ist  am 

häufigsten  ein  häniat  ogeiier  Proccss,  kann  indessen  auch  im  Au- 
schluss  an  Veräiidcruii<,'en  der  Gallcnwcge  entstehen  und  wird  dann  als 
b i  1  i  ii  re  Hepatitis  (verijl.  §  240 )  bezeichnet.  Was  im  Einzelfalle 
die  Erkrankung  veranlasst,  darüber  wissen  wir  bei  der  häniatogenen 
Form  wenig  Sicheres  zu  sagen.  Möglich  ist,  dass  namentlich  vom  Dann 
aus  resorbirtc  Substanzen  die  Ursache  des  Processes  sind.  Von  zahl- 
reichen Autoren  wird  dem  Alkohol  unter  den  ätiologischen  Momenten 
eine  Hauptrolle  zuerlheilt.  Wahrscheinlich  können  indessen  sehr  ver- 
schiedene Substanzen,  welche  theils  mit  der  Nahrung  aufReiionimen  werden, 
iheils  Productc  abnormer  Zersetzungen  im  Darm,  theils  vielleicht  auch 
Productc  eines  abnornten  Stoffwechsels  sind,  die  entsprechenden  Verände- 
rungen verursachen,  und  es  dürften  in  manchen  Fidlen  auch  infectiösc 
Processc  und  die  damit  zusammenhängende  Production  toxischer  Sub- 
stanzen die  Ursache  der  Atfection  bilden.  In  manchen  Fällen  handelt 
CS  sich  um  Folgen  syphilitischer  Infectioucn. 

Die  chronische  Ile]>atitis  ist  anatomisch  wesentlich  durch  viererlei 
Veränderungen  gekennzeichnet,  nämlich  durch  eine  kleinzellige  In- 
Hltration  des  Gewebes,  die  meist  im  periportalen  Bindegewebe  { Fig.  28(i^ 
und  Fig  287  e)  am  stärksten  ausgesprochen  ist,  zweitens  durch  eine 
Neubildung  von  Uindc^ewehc  an  der  Peripherie  (Fig.  287  h  und 
Fig  21K)//),  häufig  aucli  im  hineni  der  Acitii(Fig.  2K.Mrf/'und  Fig.  281' a^), 
dritlcns  durch  eine  Atrophie  des  Lebergewebes  (Fig.  287«,),  viertens 
durch  WucherunK  der  (iallenffUuKe  (Fig.  287  <i).  In  einem  Tlieil  der 
Fälle  kommt  es  auch  zn   einer  Wucherung   des   Lebergewebes. 
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Nach  den  vorliegcDden  anatomischeu  und  expenmeii teilen  Unter- 
suchungen kann  mm  Degeneration  des  Epithels  den  Ausgangspunkt  des 
Processes  bilden  (Pliosphor Vergiftung,  Gallenstauung,  anämisclie  Nekrose 
nach  Gefässobliteratioii  und  Verstopfung),  allein  es  liegen  zur  Zeit  keine 
Gründe  vor,  auzuuehujen,  dass  dies  bei  allen  chronischen  Hepatiüs- 
formen  der  Fall  ist  Das  Vorkommen  interstitieller  Lebercutziindung 
ohne  erhebliche  Epitheldegenerationen  (Fig.  28G),  das  Auftreten  ausge- 
debnter  Bindegewebswuchenmgen  (Fig,  2'S8)  bei  geringfügiger  Kutziin- 
dung  und  hei  Abwesenheit  der  Wucherung  voraufgehender  ilegenerativer 
Processeam  Epithel  machen 

es  in]  Gegentbeil  im  hoch-  a.  _    L<t.-. . 

sten  Grade  wahrscheiulich, 
dass  der  Process  in  ver- 
schiedener Weise  beginnen 
kann,  und  dass  für  die  Ver- 
schiedenheit des  Beginnes 
wesentlich  die  Aetiologie 
inaassgebend  ist. 
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FiK.  386.  Hepatitis  in- 
teratitiali»  recePü.  a  Sor- 
msil«;t     Lebergewebe.       It    Zellig 

inäJtrirt«s  periportales  Biude- 
gewebe.  In  MÖLLKH'scher  KlQasig- 
keit  und  Alkohol  gchirtete5,  mit 
IlXmatoxjlin  gefärbtes,  in  Kanada- 
baJsBm  eiii^eacblo^üene.n  Prüparat. 
Vergr.  8U. 


^^ 


.'Ä" 


Es  ist  danach  die  Bezeiclmung  chronische  Hepatitis  ein  Saniniel- 
begritf,  der  atiulogiscli  verschietlene  Atleclionen  unter  sich  vereinigt, 
doch  erscheint  derselbe  insofern  geeignet,  die  hierher  gehörenden  Affec- 
tionen  zusammenzufassen,  als  im  Verlaufe  des  Processes  eutzündlir.he 
Veränderungen,  kenntlich  an  einer  kleinzelligen  Infiltration  des  Gewebes, 
Wühl  niemals  ganz  fchteii  und  auch  zur  Zeit  <ier  IJntersuchutig  fast 
immer  in  mehr  oder  nnnder  grosser  Verbreitung  vorhaKdeu  sind. 

In  weiter  vorgeschrittenen  Stiidien  tritt  ausnahmslos  die  Vermehrung 
des  Bindegewebes  der  Leber  (Fig.  287  b)  in  den  Vordergrund  der  Er- 
scheinungen, und  die  Art  seiner  Verbreitung  gibt  dem  betreftendeu 
Fall  sein  charakteristisches  (Gepräge. 

In  manchen  Fallen  ist  die  Bindegewebsneuhildung  wesentlich  auf 
das  Gebiet  des  peripttrtalen  Bindegewebes  beschriiukt  (Fig.  2al  b  und 
Fig.  '2\)0b)  und  ist  durch  eine  Uutdierung  des  letzteren,  sowie  der 
Crelasse  eutstanden. 

Gewöhnlicli  greift  indessen  die  Bindegewebsneuhildung  in  mehr  «nler 
minder  grosser  Ausdehnung  aid"  das  Gebiet  der  Leberlappchen  selbst  über 
und  schiebt  sich  hier  in  erster  Linie  innerhalb  der  Capillarbahnen  (Fig. 
2886)  vor.  Denigemäsä  erscheinen  imierhaib  der  Capillaren  grosse,  feinge- 
körnte Fibniblosten  {d\  njit  grossen  ovalen,  bläschenfi>rmigen  Kernen, 
welche  sich  in  verschiedener  Weise  untereinander  verbinden  und  weiter- 
hin faseriges  Bindegewebe  (/')  bilden.  Nach  einiger  Zeit  treten  auch 
neue  Blutgefässe  ig)  auf,  welche  in  die  Peripherie  der  Acini  hinein- 
wachsen und  wahrscheinlich  aus  Sprossen  tler  Capillaren  des  Leher- 
bindegewehea  entstanden  sind. 
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.  ^'K'  287  Biiidegewebibypcrplasie  and  6alleB|fSDg»iricbera»gea 
•>"  Hepatitis  chronica,  «o,  LcberUppct'en.  b  Hypertroph i»ch«»  Bisd«gewel>e 
e  Alte  6al|«Dginge.  d  Neogebildete  UallcDginge.  <  Kleinzellige  Herde.  In  Alkoh«)  ge- 
nlrtet«s,  mit  Uinutoxylin  genirble»,   in  KaiudahalsJiin  eingesdilosseaes  Prftparal.     Ver^.  60 

Das  Lel>ergewebe  kaon  sich  im  Gebiete  der  Bindegewebsneubildung 
»nter  UmständeD  auttaUeud  lange  erhallen  {¥\g.  28S  a),  geht  indessen 
•^»ufiger  zu  einem  grossen  Theil  durch  atrophische  Schrumpfung  und 
J*^ttige  Degeneration  zu  Grunde.  Mitunter  eilt  der  Zerfall  des  l^ber- 
gewet)es  der  Bindegewelisneulnldung  auch  voraus  und  ist  alsdann  ent- 


''^^*'?^'V-t- 


Flff.-  188.     iDtraYBSCnlire     Bindegeweb»entwipkelung     bei    hjrper- 
tfopbitcker  Bindeifewebsinduration  derLeber.    a  Lebersellenbalken.    h  C«- 

/  Faseriges  Bindegcweb« 
iportalen  Bindegewebe  in 
d^   Keimgewebe  eiDlretende  Capillare.     In   Alkohol  gebirtetes,    mit  Fikrokarmin  geArbtcs, 
ig  Kao*(i*^l»»in  eiageachiosMne»  PrSparat.     Vergr.  300. 


pilUrwinde      c  C'apillarkeme.     <f  ßildung«Be1ien      r  Leukocylen     j 
gilt  verschieden  ge»tälteten  Zehen      g  Neagebildele,    ao»  dem  perij 
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weder  abh&uglg  von  der  den  ganzen  Process  in  Scene  setzenden  Schäd- 
lichkeit^ oder  aber  von  Circiilationsstörungen,  die  sich  zufolge  der  Er- 
krankung der  GLissON'schen  Kapsel  und  der  intraacinösen  Capillareu 
eingestellt  haben. 

Bei  erheblicher  Bindegewebsneubildung  geht  stets  ein  Theil  der 
alten  Gefässbahn  an  der  Peripherie  und  im  Itmem  der  Acini  zu  Grunde, 
und  es  können  nicht  nur  die  Capillareu,  sondern  auch  die  interlobularen 
Pfortaderäste  durch  BiudegewebsneubilduDg  und  Thrombose  obliteriren, 
so  dass  die  Pfortadercirculation  häufig  in  erheblichen]  Maasse  behindert 
ist  und  das  Blut  sich  im  Stamme  und  in  den  Wurzeln  der  Ffortader 
staut.  Das  Gebiet  der  Leberarterien  mit  ihren  Capillareu  pflegt  sich 
dagegen  zu  vergrössern  und  es  können  die  Arterien  im  gewissen  Sinne 
vicarürend  für  die  obliterirte  Pfortader  eintreten. 

Von  zahlreichen  Leberzellenbalken  des  von  Bindegewebe  durchwach- 
senen Gebietes  bleibt  häufig  nichts  als  eine  mehr  oder  minder  grosse 
Menge  von  Pigmentkömern  übrig,  und  es  kann  sich  das  wuchernde 
Bindegewebe  nicht  nur  innerhalb  der  Capillarbahnen  ausbreiten,  sondern 
auch  die  Stellen  der  frühern  Leberzellen  in  Besitz  nehmen.  Immerhin 
pflegen  sich  innerhalb  des  hyperi)lastischen  Bindegewebes  da  und  dort 
auch  Leberzellen  zu  erhalten,  welche  wahrscheinlich  zwischen  den  Gallen- 
gängen der  Gussos'scheu  Kapsel  und  den  Resten  des  Lebergewebes 
eine  Verbindung  unterhalten.    Es  gicbt  auch  Fälle,  in  denen  das  Leber- 
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Fig  S89.  Cirrhosis  liepatis  atropbica  graiiiilosa  a  Reste  des  Leberge- 
vebes.  h  KengebüdetM  Bindegeweb«  c  OftUextsinge.  d  KleinseUig«  lafiltnitioB.  <  loter- 
lobulire  Pfortaderiste.  V'oo  der  Lebersrterie  ans  mit  blsoem  Leim  injicirtes,  in  Alkohol 
(ehirtetes,  mit  Ku-mio  gefirbtes  Priparat      Vergr.  26. 
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gewebe  stellenweise  in  Wucherung  geräth.  Die  GallengäDge  können 
durch  das  wuchernde  Bindegewebe  da  und  dort  zur  Verlegung  und 
Obliteration  gebracht  werden,  so  dass  die  Galle  nicht  mehr  durchgehends 
abgeschieden  werden  kann  und  sich  staut  und  da  und  dort  gelbe  und 
braune  Pigmentkörner  und  Schollen  abscheidet.  Daneben  wachsen  andere 
Gallengänge  wieder  aus  und  bilden  sehr  zahlreiche  neue  Gallenkanole 
(Fig.  287  d)^  doch  dürften  wohl  die  meisten  derselben  nicht  mit  fuuc- 
tiouirendem  Lebergewebe  in  Verbindung  treten. 

In  Folge  der  Hemmung  der  Ptortadercirculation  innerhalb  der  Leber 
erweitern  sich  die  normaler  Weise  nur  schwach  entwickelten  Verbindungen 
der  Venae  gaatricae  mit  den  V.  oesophageae,  der  V.  gastricae  und  der 
V.  lienalis  mit  den  Venen  der  Nierenkapsel,  der  V.  hämorrhoidales  mit 
den  V.  lumbales  und  den  V.  spermaticae  und  der  V.  subseroaae  des  Liga- 
mentum umbilicalu  mit  den  subcutanen  Bauchvenen  rings  um  den  Nabel 
^Caput  Medusae).  Die  Milz  ist  zufolge  der  Stauung  vergrössert  und  ver- 
härtet. 

§  23 i.     Die  Ausbreitung  der  Bindegewebsneubildaug    ist  in 

erster  Linie  abhängig  von  der  Ausbreitung,  welche  das  schädliche  Agens 
in  der  Leber  hndet.  Schon  die  von  den  Verzweigungen  der  Pfortader 
und  der  Leberarterie  ausgehende  httmatogene  Hepatitis  bietet  in  dieser 
Hinsicht  erhebliche  DiHerenzen,  indem  der  Process  sich  ebensowolil  auf 
einzelne  Zweige  der  genannten  Gelasse  beschränken,  als  auch  das  ganze 
Gefässgebiet  gleichmässig  befallen  kann.  Im  ersteren  Fallen  werden 
sich  nur  da  und  dort  £ntzündm)gs-  und  Wucherungsherde  bilden,  wäh- 
rend im  letzteren  die  iuteracinösen  Theile  der  Leber  durchgehends  afti- 
cirt  sein  werden.  Verbreiten  sich  die  Entzündungen  und  die  Wucherungen 
vom  periportalen  Bindegewebe  aus  auf  das  Innere  der  Acini  und  greifen 
sie  auch  auf  das  Gebiet  der  Venulae  centrales  über,  so  erhält  der  Pro- 
cess den  Charakter  einer  difiusen  Erkrankung. 

Beginnt  der  Process  mit  einer  entzündlichen  Infiltration,  so  muss 
dies  zu  einer  Schwellung  der  Leber  führen,  welche  um  so  bedeutender 
ausfällt,  je  ausgedehnter  die  Entzündung  ist.  Die  kleinsten  Herde  lassen 
sich  mit  unbewatl'uetem  Auge  nicht  erkennen,  grössere  Herde  zeigen 
eine  graue  oder  grauröthliche  Färbung. 

Entwickelt  sich  im  Laufe  der  Zeit  Bindegewebe,  so  wird  zunäclist 
die  Vergrösserung  der  Leber  noch  zunehmen  und  muss  am  bedeutend- 
sten bei  jenen  Formen  sein,  bei  welchen  die  Wucherung  sich  über  das 
ganze  Gebiet  der  Pfortaderverzweigung  ausbreitet  und  von  da  aus  auch 
in  das  Innere  der  Acini  eindringt,  bei  welchen  ferner  auch  das  Lieber- 
gewebe  nicht  oder  in  nur  unbedeutender  Ausdehnung  entartet,  an  an- 
deren Stellen  sogar  wuchert. 

Erfährt  eine  Leber  unter  Eutwickelung  von  Bindegewebe  eine  er- 
hebliche Vergrösserung  und  Verhärtung,  so  bezeichnet  man  den  Zustand 
passend  als  hyperpiastisehe  Bindegew ehsiuduration.  Es  kommen 
Fälle  dieser  Erkrankung  zur  Beobachtung,  in  denen  die  Leber  eine  ganz 
bedeutende  Grössenzunahme  aufweist,  so  dass  sie  ein  Gewicht  von  3 
bis  4  kg  erreicht.  In  einem  Theil  der  Fälle  ist  die  Oberfläche  dabei 
vollkommen  glatt,  das  Parenchym  derb,  zäh,  bald  hellgelb,  bald  mehr 
graugrün  oder  rothbraun  oder  braun  gefärbt,  je  nach  dem  Gehalt  an 
Blut  und  an  rettnirter  Galle  und  körnigem  Pigment.  jüJeist  ist  zugleich 
die  acinöse  Structur  verwischt,  die  Schnittfläche  gleichmässig  glatt,  nur 
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"durch  Gefässlumina  unterbrochen,  in  anderen  Fällen  ist  die  Oberfläche 
höckerig  oder  granuHrt,  und  es  gehen  von  den  eingezogenen  Stellen 
derbe  weissliche  oder  röthliche  Bindegewebszüge  aus,  welche  auf  der 
Schnittfläche  in  Form  eines  Netzes  das  bald  rothbraun,  bald  gelbgriin  und 
gelb  gefärbte,  galhg  j)igmentirte  und  verhärtete  Lebergewebe  durchziehen. 

Die  mikroskopische  Untersuchung  ergiebt,  dass  in  beiden  Fällen 
das  Bindegewebe  der  Leber  stark  zugenommen  hat,  und  zwar  sowohl 
zwischen  als  innerhalb  der  Acini,  wobei  nur  die  Vertheilung  im  erstereu 
Falle  eine  weit  gleichmässigere  ist.  Die  Leberzellenbalken  zeigen  nur 
sehr  geringe  degenerative  Veränderungen,  und  es  kann  eine  Verfettung  der 
Leberzellen  selbst  an  Stellen  fehlen,  wo  dieselben  ganz  von  Bindegewebe 
umschlossen  sind.  Die  Grösse  und  der  Chromatinreichthum  mancher 
Kerne  und  die  Grösse  der  Zellen  selbst  machen  es  im  Gegentbeil  wahr- 
scheinlich, dass  bei  diesem  Process  auch  eine  Wucherung  der  Leber- 
zellen stattfindet,  untl  es  steht  damit  auch  in  Uebereinstimmung,  dass 
die  kolossale  Massenziinahme  des  Lebergewel>es  nicht  lediglich  durch 
die  Bindegewebsneubildung  sich  erklären  lässt.  Es  kommen  endBch 
auch  an  Leichenpniparaten  Kernformen  zur  Beobachtung,  die  man 
wohl  nicht  anders  denn  als  schlecht  erhaltene  Kemtheilungsfiguren 
deuten  kann. 

Findet  innerhalb  einer  Leber  eine  Bindegewebsentwickelung  statt, 
während  gleichzeitig  das  Lebergewebe  einer  weitgehenden  Degeneration 
und  Atrophie  verfällt,  und  übertrifft  der  Oewebsschwund  die  Gewebsneubil- 
dung,  so  kommt  es  zu  einer  Verkleinerung  und  Schrumpfung  der  Leber 
und  damit  zu  jenem  Zustande,  den  man  als  atroiihisehe  Leberzir- 
rhose oder  auch  als  Lacnnecschc  Cirrhose  bezeichnet.  Die  Leber  ist 
dabei  stets  granohrt  (Fig.  2i^l)  oder  höckerig  (Fig.  2^2)^  zugleich  ver- 
härtet und  von  Bindegewebszügen  durchzogen  (Fig.  290  fe),  welche  theils 
zellarm,  theils  zellreich  (c)  und  kleinzellig  infiltrirt  sind  und  Inseln  von 
Lebercewebe  (aj  zwischen  sich  einschliesseu.   Erstreckt  sich  die  Binde- 
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Fig.  290.  Cirrhosishepatisatrophica.  a  Inseln  too  Lebergeweb«.  5  Binde* 
gewebsiQge  mit  reicLlicfaen  Gelassen,  c  KleinzeUige  Infiltration,  d  Verdickter  Peritoneal- 
fiberxag.  In  Alkohol  gehärtetes,  mit  Karmin  gefärbtes,  in  Kanadabalsam  eingeachlossenea 
Pripamt.     Vergr.  S. 

SaCtor,  Lelu1>.  d.  ip««.  p»lh.  Aoit.    6   Aafl.  3g 
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Fig.  291.     Cirrhosis  hepatis  atrophica.     '/,  nat.  Gr. 

gewebswucherung  auf  das  Gebiet  der  kleinen  Pfortaderäste  (Fig.  290), 
und  werden  da  und  dort  auch  noch  die  Acini  selbst  von  Bindegewebs- 
Zügen  durchzogen,  so  sind  die  Leberinseln  klein  (Fig.  290  a  u.  Fig.  291); 
ist  die  Bindegewebsneubildung  auf  einzelne  Züge  der  GussoN'schen 
Kapsel  beschränkt,  so  sind  auch  die  dazwischen  liegenden  Lebergebiete 
grösser  (Fig.  292).     Das  neugebildete  Bindegewebe    ist  je   nach  dem 


Fig.  292.     Gelappte    Leber.     Ansicht    von  oben  und  vorn ,    um  die  Hilfte  ver- 
kleinert 


CirrhoBis  hepatis. 
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Blutgehalt  bald  grauweiss,  bald  grauroth  gefärbt,  häufig  auch  durch  gallige 
Niederschläge  pigmeiitirt,  die  Leberinselo  bald  hellgelb,  fettreich,  bald 
dunkelgelb  oder  grünlich,  icterisch,  bald  rothbrauD,  blutreich.  Es  kommen 
J'älle  v(jr,  io  denen  das  Lebergewebe  ganz  das  Aussehen  bietet  wie  bei 
Fettleber. 

Bindegewebe  und  Lebergewebe  sind  bald  deutlich  von  einander  ge- 
trennt, bald  gehen  sie  ohne  scharfe  Grenze  in  einander  über,  letzteres 
namentlich  dann,  wenn  die  Bindegewebsentwickelung  sich  auf  das  Ge- 
biet der  kleinsten  Pfortaderäste  erstreckt  und  zum  Theil  auch  in  die 
Acini  eindringt. 

Das  in  der  Leber  neugebildete  Bindegewebe  pflegt  im  Laufe  der 
Zeit  meist  eine  erhebliche  Schrumpfung  einzugeben  und  bewirkt  in  Folge 
dessen  überall  da,  wo  es  an  die  Serosa  sich  ansetzt  (Fig.  290  b\  nar- 
bige Einziehungen.  Die  Folge  davon  ist,  dass  die  Oberfläche  der  Leber 
von  Furchen  durchzogen  wird,  die  um  so  reichlicher  ausfallen,  je  zahl- 
reicher die  narbigen  Bindegewebszüge  im  Parenchym  sind.  Sind  die 
Züge  reichlich,  so  erhält  die  Oberfläche  der  Leber  ein  granulirtes 
Ausseben  (Fig.  291),  sind  sie  spärlich,  aber  tief,  so  wird  sie  gelappt 
(Fig.  292). 

Zu  einem  Theil  ist  der  Schwund  des  Lebergewebes  auf  die  gestörte 
Lebercirculation  und  auf  die  Corapression  des  Lebergewebes  durch  das 
schrumpfende  Bindegewebe  zurückzuführen.  Unter  Umständen  kann  in- 
dessen schon  die  Schädlichkeit,  welche  den  ganzen  Process  venirsacht, 
das  Lebergewebe  zur  Verfettung  und  zum  Zerfall  bringen.  Die  Grösse 
der  Leber  kann  auf  die  Hälfte,  ja  auf  ein  Drittel  zurückgehen.  Gleichzeitig 
ist  sie  mehr  oder  minder  in  ihrer  Form  verändert,  oft  zungenförmig, 
einer  Milz  ähnlich  gestaltet.  Der  Grad  der  Gallenstauung  und  des  da- 
von abhängigen  Icterus,  sowie  der  Blutstauungen  und  des  davon  ab- 
hängigen Ascites  ist  in  den  einzelnen  Fällen  sehr  verschieden. 
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§  232.    Unter  dem  Einflüsse  der  acqalrirten  Syphilis  können  in 

der  Leber  Entzündungsprocesse  auftreten,  welche  sich  histologisch  in 
nichts  von  den  eben  betrachteten  Formen  der  Cirrhose  unterscheiden, 
doch  ist  zu  bemerken,  dass  sich  die  Erkrankung  auch  bei  Verbrei- 
tung über  die  ganze  Leber  meist  auf  einzelne  Pfortadergebiete  be- 
schränkt, so  dass  die  narbige  Schrumpfung  der  erkrankten  Theile  zu 
einer  Leberlappung  (Fig.  292)  führt. 

Häufiger  als  in  dieser  ausgebreiteten  Form  tritt  die  Syphilis  der 
Leber  in  einzelnen  abgegrenzten  Entzündungsherden  auf, 
von  denen  man  an  der  Leiche  meist  nur  die  Endstadien  trifft. 

Da  oder  dort,  am  häufigsten  in  der  Nachbarschaft  des  Ligamentum 
Suspensorium  hepatis,  ist  die  Oberfläche  der  Leber  narbig  eingezogen 
und  gleichzeitig  die  Serosa  verdickt.  Schneidet  man  an  Stelle  der  Ein- 
ziehung durch,  so  stösst  man  auf  einen  grösseren  oder  kleineren  Binde- 
gewebsherd,  von  dem  aus  nach  verschiedenen  Richtungen  Bindegewebs- 
züge  in  die  Lebersubstanz  ausstrahlen  (Fig.  294  d).  Das  Lebei^ewebe 
zwischen  den  Narbenzügen  ist  atrophisch,  braun,  die  Acini  klein.     Je 
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Fig.  29S.     SagitUlschnitt  durch    den    linken  Leberlappen,    in  dessen  Parencbym 
grosse  verkäste  Oummiknoten  sitzen.     Um  Yio  verkleinert. 
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mehr  man  sich  dem  Centnim  des  Herdes  nähert,  desto  mehr  wird  das 
Lebergewebe  auf  kleine  Inseln  reducirt  (c),  iind  schliesslich  verschwindet 
dasselbe  ganz  (b).  Diese  Ver&nderungen  sind  nicht  selten  das  Einzige, 
was  man  in  späteren  Stadien  vorfindet.  In  anderen  Fällen  schliesst  der 
Bindegewebsherd  einen  oder  mehrere  käsige  Knoten  von  llirsekorn- 
bis  Wallnussgrösse  (Fig.  293  a.  Fig.  294  a),  selten  noch  grössere  Kno- 
ten  ein,   welche  als  Oammata  bezeichnet  werden.     Ist  der   Process 


Pjg  294.  Ouinma  hep*tis.  a  Kisifcr  Knote  u.  i  UJchu-.  BinJetjewebe.  c  Bind«- 
gewebo  rnit  Resten  von  Lebergewebe,  d  tn  das  Leber|E;ewebe  «uitstrRhlende  Bindegewebs- 
Züge,  e  ZelÜKer  Herd  am  Rande  des  Kiseknot«DS.  /  Zeilige  Herde  innerhalb  der  binde- 
gewebigen Ansstrahlangen.  g  Lebergewebe.  In  Alkohol  gebürtetes,  mit  AlaankanniQ  ge- 
fSrbtes  und  in  Ranadabalsam  einge&chlossenes  Priparat.     Vergr.    18. 


noch  Terhältnissmässig  frisch,  so  können  die  käsigen  Massen  von  einem 
zelligen  Hofe  umgeben  sein.  Später  sind  sie  unmittelbar  von  derbem, 
zellarmem  Bindegewebe  (Fig.  293)  umschlossen,  doch  pflegt  das  er- 
krankte Gebiet  auch  nach  Jahren  da  und  dort  (Fig.  294  e  f}  klein- 
zellige Herde  zu  enthalten.  Wie  die  Untersuchung  frischer  Herde  er- 
gibt, handelt  es  sich  zu  Beginn  um  eine  herdförmige  Entzündung,  in 
Folge  deren  mehr  oder  weniger  Lebergewebe  zerstört  wird.  Im  wei- 
teren Verlaufe  kann  ein  Theil  des  entzündlich  infiltrirten  Gewebes 
nekrotisch  werden,  während  in  der  Umgebung  sich  Bindegewebe  bildet, 
welches  den  nekrotischen  Herd  sowie  die  noch  erhaltenen  Leberinseln 
ein  schliesst. 

Neben  den  subserös  gelegenen  Henien  enthält  die  Leber  nicht 
selten  auch  tiefer  sitzende;  die  Zahl  dersell>en  schwankt  von  1 — 30 
und  mehr.     Sind  die  Narben  sehr  zahlreich,  so  wird  die  Leiter  gelappt. 

Wie  bei  acquirirter ,  so  treten  auch  bei  heredltUrer  Syphilis 
Lebererkrankungen  auf,  und  zwar  sowohl  in  Form  zelliger  Infiltra- 
tionen und  mehr  oder  weniger  ausgebreiteter  Biudegewebsindu- 
rationen  als  in  Form  gummöser  Herde.  Diese  Veränderungen 
finden  sich  sowohl  bei  Früchten,  die  frühzeitig  abgestorben  oder  während 
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oder  kurze  Zeit  nach  der  Geburt  zu  Grunde  gegaugen  waren,  als  auch 
bei  solchen  Individuen,  bei  denen  die  Zeichen  der  ererbteu  Syphilis  erst 
im  späteren  Leben  auftraten. 

Bei  geringfügiger  kleinzelliger  Infiltration  ist  die  Leber 
für  die  makroskopische  Betrachtung  nicht  verändert,  und  mau  findet 
erst  bei  der  mikroskopischen  Untersuchung,  dass  das  Parenchym  kleiü- 
zellig  infiltrirt  ist.  Meist  ist  besonders  das  periportale  Lebergebiet 
afflcirt,  nicht  selten  liegen  indessen  die  zelligen  Ilerde  auch  im  Innern 
der  Acini,  wobei  die  Rundzelleu  oft  hauptsächlich  innerhalb  der  Leber- 
capillarcn  angehäuft  sind. 

Bei  hochgradiger  syphilitischer  Entartung  ist  die  Leber  durch 
ausgedehnte  Bindegewe  bsent  Wickelung  erheblich  vergrössert 
und  gleichzeitig  verhärtet.  Das  Parenchjiu  ist  entweder  gleichmässig 
hellgelb  oder  graugelb,  oder  al>er  dem  Feuerstein  ähnlich  (Gubler), 
gelb,  rothbraun  und  graubraun  gefleckt.  Die  acinöse  Structur  ist  mehr 
oder  weniger  verwischt,  die  Schnittfläche  von  gleichmässiger  Beschaf- 
fenheit. 

Die  Verhärtung  und  Vergrösserung  der  Leber  wird  durch  Binde- 
gewebsneubildung  bedingt,  welche  bald  in  gleichmässiger,  bald  in  un- 
gleichmässiger  Ausbreitung  nicht  nur  das  periportale  Gewebe  durch- 
setzt, sondern,  den  Blutgefässen  folgend,  die  ganzen  Acini  durchzieht, 
so  dass  die  Mehrzahl  der  Leberzellcubalken ,  sofern  sie  noch  erhalten 
sind,  von  den  zugehörenden  Capillaren  (Fig.  295)  durch  eine  mehr  oder 

minder  dicke  Lage  eines  theils  homogenen, 
zellarmen,  theils  mehr  faserigen  und  zell- 
reichen Bindegewebes  getrennt  ist.  Die 
Leberzellen  zwischen  dem  hyperplastischen 
Bindegewebe  sind  mehr  oder  weniger  dif- 
forniii't  und  atrophisch ;  stellenweise  fehlen 
sie  ganz. 
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Fig.  S95.  Dirfuse  Bindegewe  bsent- 
vrickelune  in  der  Lob  er  bei  hereditärer 
Syphilis.  Die  aCrophischea  Lebersenen  sind  darcb» 
gehends  durch  Bindegewebe  roti  den  BlatcapUIarea 
getrennt.    Ntieb  emem  InjectionspriiparBt.    Vergr.  1  50. 


Neben  dieser  dittusen  Bindegewebshyiierplasie,  die  nach  Obigem  zu 
einer  hypertrophischen  Bindegewebsinduration  der  Leber 
führt,  kommen  bei  hereditärer  Syphilis  auch  Lebererkrankungen  vor, 
welche  sich  nach  ihrer  anatomischen  Beschaffenheit  der  gewöhnlichen 
atrophischen  Girr  hose  anschliesseu.  Es  giebt  femer  Fälle,  in 
denen  die  Bindegewebshyperplasie  auf  die  Umgebung  der  grossen  Pfort- 
aderäste und  die  Porta  hepatis  beschränkt  ist  und  hier  eine  ganz  be- 
deutende Mächtigkeit  erlangt.  Xach  Beck  kommen  Fälle  vor,  in  denen 
die  Bindegewebswucheruug  auch  auf  die  Wände  der  grossen  ausführen- 
den Gallengänge  und  der  Gallenblase  tibergreift,  so  dass  dieselben 
mächtig  verdickt  werden. 

Die  gummöse  Form  der  hereditär  syphilitischen  Hepa- 
titis stimmt  im  Allgemeinen  mit  der  gummösen  Hepatitis  bei  er- 
worbener Syphilis  überein.  Kleine  zellige  Herde,  die  oft  in  grosser 
Zahl  in  der  Leber  vorkommen,  werden  wohl  auch  als  raili  are  Sy  phi- 
lo me  bezeichnet.  Bei  ausgedehnter  syphilitischer  Hepatitis  finden 
sich   meist  auch    perihepatitiscbe  Verändeiiingeu,  und   zwar  entweder 


Syphilis.     Tuberculose. 


frische   Exsudationen  oder  membranöse  Verwachsungen   mit  der  Um- 
gebung. 
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§  233.  Die  Tiiberculosc  der  Leber  tritt  in  drei  Hauptformen 
auf,  UDd  zwar  als  Aliliartuberculose,  als  tuberculöse  Hepatitis,  und  in 
Form  von  Solitärtuberkeln.  Die  Miliartuberculose  ist  meist  Theilerschei- 
nung  einer  über  mehrere  Organe  oder  über  den  Gesammtorganismus 
verbreiteten  Miliartuberculose,  wobei  sich  in  der  Leber  kleine,  oft  kaum 
erkennbare  oder  etwas  grössere, 
graue  und  gelbe,  mitunter  gallig 
gefärbte  Knötchen  (Fig.  296) 
lälden,  welche  theils  im  peripor- 
tiden  Bindegewebe  (a),  theils  im 
Innern  der  Acini  (6)  sitzen. 

Nicht  selten  finden  sich  neben 
Knötchen  auch  kleinzellige  Id- 
filtrationsherde. 

Bei  der  Ausbildung  der  Knöt- 
chen geht  das  Lebergewebe  inner- 
halb der  Tuberkel  zu  Grunde, 
wobei  die  Leberzelleu  zu  kern- 
losen Schollen  werden.  Sind 
Gallengänge  in  einem  Tuberkel 
eingeschlossen ,  so  kann  deren 
Epithel,  iiamenthch  wenn  das- 
sell>e  zu  einem  Klumpen  sich  zu- 
sammenballt, einer  Riesenzelle 
sehr  ähulich  sehen.  Nach  Arnold 
kommt  innerhalb  von  tubercu- 
lüsen  Herdeo  auch  eine  Neubildung  von  Gallengängen  vor.  In  grösseren 
Knötchen  pflegt  sich  eine  centrale  Erweichung  einzusteUeo,  so  dass 
kleine  Höhlen  mit  eiterigem,  oft  gallig  gefärbtem  Inhalt  entstehen. 

Bei  der  zweiten,  selteneren  Form  der  Lebertuberculose ,  der  chro- 
nischen tuberculö&en  Hepatitis,  ist  die  Leber  nicht  nur  der  Sitz  einer 
Knötcbenbildung ,  sondern  gleichzeitig  auch  einer  Bindegewebshyper- 
plasie.  Das  Parenchym  ist  von  mehr  oder  weniger  mächtigen  Biodegewebs- 
zügen  durchsetzt,  welche  theils  kleine  graue,  theils  grössere  gelbe  oder 
gallig  gefärbte  käsige  Knötchen  beherbergen.  Die  dritte  Form  der 
Lebertuberculose,  welche  durch  Bildung  vereinzelter  grosser  erweichen- 
der Käsekaoten,  welche  den  Solitärtuberkeln  des  Gehirnes  ähnlich  sehen, 
ausgezeichnet  ist,  ist  sehr  selten. 


Fig.  296.  Tubercoiosis  miliaris 
hepatis.  a  Aasgebildeter  Tuberk«!.  6  Klein- 
xelliger  Herd.     Kanniopriparat.     Vergr.   150. 
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Bei  Lepra  treten  BacilleDherde  auch  in  der  Leber  auf,  namentlich 
im  periportalen  Gewebe  und  in  der  Peripherie  der  Acini,  und  führen 
zur  Bildung  zelliger  Herde,  welche  die  charakteristischen  mit  Bacilleu 
gefüllten  grossen  Zellen  enthalten. 

Literatur  über  Tuberculose  der  Leber. 

Arnold,   Ueber  Lebertu&erculose,    Vireh    Arck    82,   Bd. 

liKUtb,   Eitai  tur  la  rirrhote  tubereulttue,   Thise  de  Pari*   1888. 

Orth,   Vfber  localUirte    'I\tbere*lote  der  Lehtr,    VirA.  Areh.   66.  Bd 

SinuDOHdj,  Dttch.  Arch.  /.  Um.  ütd.  27.  Bd,   1880. 

•Wm^BAt,  Anih.  d.  Beäk.  //  1861. 


4.    Regenerative  und  hypertrophische  Wucherungen  des 
Lebergewebes.      Geschwülste    und    thierische    Parasiten 

der   Leber. 

§  234.  Die  Leber  gehört  zu  denjenigen  Organen,  deren  Gewebe 
einer  bedeutenden  Wucherung  fähig  sind,  und  es  gilt  dies  nicht  nur  für 
die  bindegewebigen,  sondern  auch  für  die  epithelialen  Bestand th eile. 

Wird  das  Lebergewebe  durch  irgend  ein  Trauma  oder  einen  opera- 
tiven Eingriff  verletzt,  so  stellen  sich  in  der  Nachbarschaft  zunächst 
Blutungen  und  Entzündungsvorgänge,  schon  bald  indessen  auch  regene- 
rative Wucherungen  ein.  Nach  Untersuchungen ,  die  wesentlich  au 
Hatten,  Katzen,  iMeerschweinchen  und  Kaninchen  angestellt  worden  sind 
(v.  PoDWYSSozKi) ,  können  sich  Wucherungen  des  Leberpareuchyius 
nicht  nur  in  nächster  Nachbarschaft  der  Verletzung,  sondeni  auch  sehr 
entfernt  davon,  unter  Umständen  in  dem  grössten  Theil  der  Leber  oder 
auch  in  der  ganzen  Leber  einstellen,  su  namentlich  nach  umfaogreicheu 
Leberverletzuiigen  bei  Katzen  und  Ratten.  Es  gehen  sonach  die  Ltiber- 
zelleu  nach  Verletzung  der  Leber  eine  mehr  oder  weniger  ausgebreitete 
Wucherung  ein,  welche  zu  einer  Zunahme  des  Lebergewebes  führt,  so  djvss 
sich  das  anschwellende  Lebergewebe  gegen  den  durch  die  Operation 
gesetzten  Defect  vordrängt  und  den  Defect  dadurch  mehr  oder  weniger 
ersetzt.    In  der  nächsten  Nachbarschaft  des  Defectes  selbst  stellt  sich 

eine  Wucherung 
sämmtlicher  Ge- 
webshestandtheile, 
vornehmlich  aber 
des  Bindegewebes 
(Fig.  297  /•),  so- 
dann auch  der 
Gallengänge  (a  fec) 
ein,  und  sie  hat  zur 
Folge ,  dass  sich 
an  Stelle  der  Ver- 
letzung Keimge- 
webe und  weiter- 
hin Narbengewebe 

Fig.  £97.  ReK^nerAtiTe  Wucherung  der  Oallengfengaepithelien  in 
der  NuchbiirsclMift  einer  vor  5  Tagen  gesetzten  Leberwunde  (nRch  Podwtshozki).  o  Ver- 
grSHerter  Kern  einer  Epithelzclle  mit  vermehrtem  Chromatin.  b  Epithel'/:e1le  mit  Mutter- 
itnluel.  c  KpithelzelJe  mit  Matterstern,  d  Epithelzelle  mit  Tochterknäuel.  /  Biodege- 
wehszelle  mit  Tuchtersteria.  In  FLEUHixo'schem  Sfiaregemisch  gehirtetei ,  mit  Sarranin 
und  PikrinsSure  gefUrbtes  Präparat.     Vergr.  iOQ. 
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bildet,  welches  die  Wunde  schliesst  und  vod  den  wuchernden  GalleogangeD 
aus  zugleich  auch  mit  neuen  Galtengängen  versehen  wird,  von  denen 
ein  Theil  sich  durch  UmgestalUmgsvorgänge ,  welche  den  in  der  Ent- 
wickeluijgszeit  sich  vollziehenden  entsprechen,  in  Lebergewebe  umwandelt. 

In  welcher  Weise  sich  die  regenerativen  Vorgänge  uach  Verletzungen 
der  Leber  des  Mt-nschen  abspielen ,  ist  noch  nicht  in  hinlänglicher 
Weise  untersucht.  Da  auch  schon  bei  den  genannten  Versuchsthieren 
Verschiedenheiten  bestehen,  so  lässt  sich  über  den  Grad  der  Theilnahme 
der  einzelnen  Gewebsbestandlheile  v<iü  vornherein  Bestimmtes  nicht 
sagen.  Aus  den  unter  pathologiscbeu  Bedingungen  beim  Menschen  erhobenen 
Befunden  lasst  sich  indessen  mit  Sicherheit  sagen,  dass  beim  Menschen 
sowohl  die  Leberz  ellenbalken,  als  auch  die  Gallengänge 
regenerative  und  hypertrophische  Wucherungen  ein- 
gehen. Es  spielen  regenerative  Vorgänge  zweifellos  nicht  nur  bei  der 
Wiederherstellung  der  Leber  nach  Degenerationen,  die  durch  Intoxicationen 
und  Infectionen  verursacht  worden  sind  (§  226  und  §  227),  eine  hoch- 
wichtige Rolle,  sie  treten  viel  mehr  auch  bei  traumatischen  Verletzungen 
ein  und  begleiten  auch  einen  Theil  der  Erkrankungen,  welche  wir  der 
chronischen  Hepatitis  zuzählen,  namentlich  jener  Formen,  welche  (vergl. 
§  231)  mit  einer  Volumszunahme  der  Leber  verbunden  sind. 

In  einzelnen  Fällen  hat  man  auch  eine  abnorme  Grösse  der  Leber 
bei  normaler  Stmctur  als  angeborenen  Zustand  beobachtet,  und  bei 
rachitischen  Kindern  sind  nach  Bkneke  autfallend  grosse  Lebern  nicht 
selten.  Auch  bei  Erwachsenen  kommen  abnorm  grosse  Lebern  zur 
Beobachtung,  ohne  dass  man  eine  Ursache  dafür  angeben  könnte.  Da 
indessen  das  Volumen  der  Leber  bei  verschiedenen  Individuen  nicht 
unerheblich  schwankt,  so  hält  es  schwer,  eine  Grenze  zwischen  uormalen 
und  pathologischen  Zuständen  zu  ziehen.  Die  Angabe,  dass  bei  Diabetes 
die  Leber  sehr  gross  gefunden  wird,  gilt  jedenfalls  nicht  für  alle  Fälle. 

In  sehr  seltenen  Fällen  kommen  abgegrenzte  knotige  Wucherungen 
in  der  Leber  vor,  welche  aus  auüallend  grosszelligem  Lebergewebe  be- 
stehen. 


Eingehende  experimentelle  Untersuchungen  über  das  Verhalten  des 
Lebergewebes  nach  traumatischen  Eingriffen  hat  auf  meine  Veranlassung 
V.  PonwYssozKi  in  den  Jahren  1885  und  1886  in  meinem  Laboratorium 
ausgeführt,  und  es  stützen  sich  obenstehende  Angaben  hauptsächlich  aut 
seine  Beobachtungen.  Weiterbin  habe  ich  in  Gemeinschaft  mit  Herrn 
Oboloksky  e.\perimentelle  Untersachungen  über  Phosphor  Vergiftung  und 
Ärsenikvergil"tung  angestellt,  vornehmlich,  um  die  regenerativen  Wuche- 
rungen nach  hämatogenen  toxischen  Leberdegenerationen  kennen  zu  lernen. 
Endlich  habe  ich  auch  pathologisch  veränderte  Lebern  von  Menschen  in 
dieser  Richtung  untersacht ,  und  wenn  auch  das  Material ,  das  mir  zu 
Gebote  stand,  nicht  frisch  genug  war,  um  gute  Kemtheilungsfiguren  zu 
erhalten,  so  glaube  ich  doch,  gestützt  auf  unsere  Untersuchungen,  die  Ansicht 
vertreten  zu  können,  dass  auch  beim  Menschen  die  Leberzellen  und  die 
Gallengänge  unter  geeigneten  Bedingungen  Wucherungen  eingehen,  und 
dass  bei  manchen  Formen  der  chronischen  Hepatitis  auch  die  Leberzellen 
wuchern. 

Nach  Hoffmann  {yeränd.  der  Organe  bei  jlbdotmnatlypkm ,  Leipzig 
186.9)  kommen  normaler  Weise  auf  1(X>  Leberzellen  110  bis  116  Kerne. 
Bei  Lebern,    in  welchen  nach  Degenerationsprocessen  \z.  B.  bei  Typhus) 
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regenerative  Vorgänge  sich  eingestellt  haben,  steigt  die  Zahl  der  Kerne 
auf  136  bis  150  pro  100  Zellen  und  auf  1000  einkernige  Zellen  kommen 
im  Mittel  444  zweikemige,  45  dreikemige  (bei  gesunden  nur  2),  14  vier- 
kemige,  10  fünfkemige  und  1  sechskemige.  Zugleich  ist  die  Ghrösse  der 
Zellen  sehr  ungleich. 

In  neuester  Zeit  hat  sich  Ponfick  eingehend  mit  dem  Verhalten  der 
Leber  von  Kaninchen  nach  Abtragung  grösserer  Theile  derselben  be- 
schäftigt und  ist  zu  dem  Resultate  gelangt ,  dass  es  durch  geeignetes 
Verfahren  unter  Umständen  gelingt,  diesen  Versuchsthieren  bis  zu  drei 
Viertel  ihrer  Leber  zu  nehmen,  ohne  dass  sie  zu  Grunde  gehen,  und  dass 
in  dem  restirenden  Leberstück  nach  der  Operation  eine  rasche  Volums- 
zunahme sich  einstellt,  durch  welche  der  Verlust  des  Lebergewebes  nahezu 
ganz  oder  wohl  auch  ganz  wieder  ausgeglichen  wird.  Ueber  die  histolo- 
gischen Vorgänge  bei  dieser  „Recreation"  der  Leber  hat  Poxfick  noch 
keine  Mittheilung  gemacht. 

Literatur  über  regenerative  und  hypertrophische 
Wucherungen  der  Leber. 

Colnooi,    Arch.  üaL  de  biol.  III  1883,    und  Studi  et.    ouerwU.  ndl.  emat.  patol.    del  fegato, 

BologtM  1883. 
Comalis,  InUrnai.  ifonattiehr.  /.  Anat.  u.  Hittol.  IV  1886. 
Triedreioh,    üeber    muÜipU   knotige  Hyperplasie   der  Leber  und  J/tZ«,     FtreA.  uir^.   33.    Bd. 

1865. 
Chiflini.  8vIIa  rigeneraidone  parziale  del  fegato,  Ar  eh.  p.  l.  Scienae  Med.  VII  1883  und  Arck. 

ital.  de  biol.    V. 
Patrone,  Arch.  ital.  de  biol.    V. 
Podwyisoski,   Experimentelle  ünter$uehunff  tÜter  die  Regeneration  der  Drüaengetoebe,  JBeitr.  ». 

path.  Anat.  v.  ZiegUr  I  1886- 
Ponflok,    ExperimenteUe   Beiträge   aar  Pathologie   der  Leber,    Vireh.  Arth.  118.  m.    119.  Bd. 

1889  u.   1890. 
Baboorin,  La  glande  biliavre  et  VhyperpiUuie  nodulaire  du  /oie,  Betme  de  mid,  IV  1884. 
Bimmondi,    Die  knotige  Hyperpla$ie  und  das  Adenom  der  L^er,  Dtsch.  Arch.  f,  klm.  Med. 

34.  Bd.   1884. 
Tissoni,  Atti  della  R.  Accad.  dei  Lincei  und  Arch.  ital.  de  biol.  III  1883. 
üghetti,  Oiom.  intemax.  delle  Sc.  Med.    VII  1885. 
Ziegler  und  Obolensky,    Experim.   Untersuchungen    über   die    Wirkung    des  Artenik»    und  des 

Phosphors  auf  die  Leber  und  die  Nieren,  Beitr.  z.  path.  Anat.  v.  Ziegler  u.  Nauwerok  II 

1887. 

Weitere  diesbezügliche  LiUratur  enthält  §  226. 

§  235.  PrimSre  GeschwiHste  der  Leber  sind  im  ganzen  ziemlich 
selten,  es  ist  dagegen  die  Leber  sehr  häufig  der  Sitz  secnndärer 
Geschwülste,  namentlich  secnndärer  Carcinome. 

Unter  den  epithelialen  Formen  primärer  Tumoren  ist  zunächst 
das  Adenom  zu  nennen,  welches  in  der  Leber  in  Form  multipler  mohn- 
kom-  bis  kirschengrosser  Knoten  auftritt,  deren  Schnittfläche  grauweiss, 
oder  gelblichweiss,  oder  röthlich  oder  bräunlich  gefärbt  ist.  Die  kleinsten 
Knötchen  erscheinen  unvermittelt  ins  Lebergewebe  eingesetzt,  grössere 
besitzen  eine  bindegewebige  Kapsel  und  zeigen  nicht  selten  Erweichungs- 
herde. Bei  massenhafter  Bildung  von  Knoten  kann  die  Leber  hochgradig 
Tergrössert  sein,  und  es  erscheinen  an  der  Obei-fläche  rundliche  Höcker. 
Metastasen  sind  nur  in  einem  Falle  (Greenfield)  gefunden  worden. 

Die  einzelnen  Knoten  bestehen,  abgesehen  von  dem  gefässhaltigen 
Bindegewebsgerüste,  aus  gewundenen  und  untereinander  anastomosiren- 
den  Drüsen  schlauchen,  welche  den  gewundenen  Harnkanälchen  ähnlich 
sehen.  Nach  Rindfleisch  und  Ebebth  entwickeln  sich  diese  Drüsen- 
schläuche  aus  Leberzellenbalken,  deren  Elemente  in  Wucherung  gerathen 
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und  sich  zu  schlauchförmigen  Drüsen  gruppiren.  Bei  dem  weiteren 
Wachsthum  der  anfänglich  kleiueu  Knötchen  werden  theils  neue  Leber- 
zellen in  den  Wucherungsprocess  hineingezogen,  theils  werden  von  den 
bereits  ausgebildeten  Drüsenschlauchen,  unter  Verdrängung  des  umge- 
benden Lebergewebes,  neue  Sprossen  getrieben.  Nach  Bonome  und 
Anderen  kommen  auch  tubuläre  Adenome  vor,  welche  von  den  Gallen- 
gängen ausgehen,  in  die  Acini  einwachsen  und  das  Lebergewebe  substi- 
tuiren.  Es  können  sich  ferner  auch  von  den  Galtengäugen  ausgehende 
multiloculäre  Cystadenome  (Siegmund)  bilden,  die  zu  bedeuteudeo 
Tumoren  heranwachsen. 

Der  primüre  Leberkrebs  tritt  in  drei  Hauptformen  auf. 

Die  erste  Hauptform  bilden  jene  Fälle,  in  denen  sich  nur  ein 
Knoten   (Fig.   298  a)    oder    einige    wenige    Knoten  entwickeln 


.«*' 
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Fig.  298      Prioifires  Lebercareinom  (a)  mit  maltiplen  Meta»tBs«a  (ft) 
ianerhAlb  der  Leber  »elbat.     Etwas  Qber  die  HilA«  verkleinerte  F\^aT. 


(Cancer  raassif),  welche  da  oder  dort,  am  häufigsten  im  rechten  Lappen 
ihren  Sitz  haben.  Der  einzelue  Knoten  (a)  kann  eine  recht  bedeutende 
Grösse  erlangen,  so  dass  der  betreffende  Leberlappen  erheblich  vergrössert 
und  gleichzeitig  zu  einem  grossen  Theile  aus  Geschwulstgewebe  zu- 
sammengesetzt ist. 

Die  Knoten  sind  meist  kugelig  und  bestehen  aus  einem  bald  wei- 
chen, bald  derben,  weissen  oder  leicht  gerötheten  Gewebe,  das  von  der 
Schnittfläche  mehr  oder  weniger,  mitunter  jedoch  nur  sehr  wenig  Saft 
abstreichen  lässt.  Das  Gewebe  des  Tumors  ist  stellenweise  scharf  von 
dem  Lebergewebe  abgegrenzt,  und  letzteres  sichtlich  verdrängt  und  ver- 
schoben, die  Gallengänge  und  Gefässe  oft  comprimirt  An  anderen 
Stelleu  geht  der  Tumor  allmählich  in  das  Lebergewebe  über  und  bricht 
zuweilen  auch  in  die  grossen  Gefässstärame  oder  auch  in  grosse  Gallen- 
gänge ein. 

Grosse  Knoten  enthalten  im  Innern  oft  nekrotische  und  erweichte 
Herde,  sowie  Hämorhagieen.  Liegt  der  Krebs  unter  der  Serosa  und 
wird  in  seinem  Innern  ein  Theil  des  zerfallenen  Gewebes  resorbirt,   so 
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innerhalb  der  Gefassbalin  {Fig.  300)  Ikgen  und  bei  ihrem  weiteren 
Wachsthum  theils  das  Lebergewebe  verdrängen,  theils  den  Gefässbahnea 
folgend  das  Lebergewebe  infiJtriren  (Fig.  301}  und  die  Leberzellen  zur 
Atrophie  und  zum  Schwund  bringen,  während  der  Blutgefässbiode- 
gewebsapparat  der  Leber  in  Wucherung  geräth.  Ob  stellenweise  auch 
die  Leberzellen  wuchern,  ist  nicht  entschieden. 


Fig.  SOO. 


Fig.  301. 


Fig.  300.  Schnitt  durch  einen  in  der  ersten  EntwicketuiiK  liegrifTenen  embolischen 
Kreb&keiin  ioDerhalb  eioer  Lebercapillare,  kuj  einetn  Adenoctrcinotn  de«  Mag«iu  sttm- 
mend.     Eiunatoxylinprap«.mt      Vergr.  300. 

Fig.  301.  Wachathuma grenze  eines  inet«st«tisc1ien  Krebsknotens, 
welcher  sich  n»ch  Carcinom  des  Pankreas  entwickelt  hatte.  HimatoxylinprSparat. 
Vergr.  2fiO. 

Die  Krebsmetastasen  treten  bald  nur  in  wenigen,  bald  in  ausser- 
ordentlich zahlreichen  Herden  auf  und  es  komnjen  Fälle  vor.  in  denen 
die  Leber  zu  einem  grossen  Theil  von  miliaren  und  submiliareu  Knöt- 
chen durchsetzt  ist  Bei  weiterer  Entwickelung  wachsen  die  Herde 
zu  Knötchen  und  Knoten  v<iu  0,5—5 — 10  cm  und  mehr  Durchni.  heran. 

Subserös  gelegene  kleine  Knoten  präsentiren  sich  an  der  Aussen- 
fläche  der  Leber  als  kleine  weissliche  Flecken,  grössere  ragen  etwas 
über  das  Niveau  der  Lebersubstanz  hervor  und  sind  häufig  gedellt. 
Die  Serosa  ptlegt  über  denselben  stark  injicirt  zu  sein.  Sind  die  Krebs- 
knoten zahlreich  und  gross,  so  ist  auch  die  Leber  mehr  oder  weniger, 
oft  ganz  colossal  vergrössert,  und  ihre  Oberfläche  gleichzeitig  höckerig. 
Bei  schlaffen  Bauchdecken  kann  man  die  am  vorderen  Leberrande  sitzen- 
den Knoten  von  aussen  durchfühlen.  Die  Schnittfläche  der  Knoten  ist 
meist  weiss  oder  gelblich  weiss  oder  etwas  geröthet. 

Grössere  Knoten  sind  in  den  centralen  Theilen  häufig  opak  weiss, 
verfettet  und  erweicht,  so  dass  man  hei  dem  Abstreichen  der  Schnitt- 
fläche eine  breiige  Masse  erhält.  Auch  käsige  und  hämorrhagische 
Herde  kommen  in  denselben  vor. 

Gegen  das  Lehergewehe,  welches  sichtlich  verdrängt  wird,  sind  die 
Knoten  theils  scharf  abgegrenzt,  theils  gehen  sie  allmähhch  in  das 
Leberparenchym  über.  Letzteres  beobachtet  man  namentlich  bei  klei- 
nen,  ersteres  bei  grösseren  Knoten,  doch  ist  auch  hier  die  Beschafl'en- 
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heit  und  der  Bau  des  primären  Krebses  von  Einfluss,  indem  die  Meta- 
stasen der  weichen  Magen-  and  Darmkrebse  das  Gewebe  mehr  zn 
▼erdräi^en,  die  Metastasen  der  harten  Pankreas-,  Oesophagus-  und 
Maromakrebse  das  Lebei^ewebe  zu  infiltriren  pflegen. 

Das  Lebei^ewebe  seibat  ist  bald  braun,  bald  gelb,  bald  gelbgrüo 
gefärbt.  Letzteres  ist  ein  Zeichen  eingetretener  Gallenstauung.  Bei 
Anwesenheit  zahlreicher  Knoten  ist  das  Parenchym  auf  schmale  Züge 
zwischen  den  einzelnen  Krebsherden  reducirt. 

Literatur  üb  er  Adenom  der  Leber. 

BOBOaa,    Contnbuto  aüo   ttmdio   dtgli  adaumi   dd /efoto,    Arek.  per  U  Bcitmat  Mtd,  XH1 

1889. 
Xb«itk,  Da»  Adenom,  der  Leber,    Fimk,  Artk.  43.  Bd.   1868. 
Oreenfiild,   Trantaet    of  the  Path.  Boe.  XJTF  1874. 
Oritfiofer,  Lcheradenoid,  Arch    d    HeSk.    V  1864. 
HoffmAOn,   Adenrjm   der  jAber,    Vrreh.  Arrh     39.   Bd    1867- 

Kelich  et  Kiener,  Contrih    ä  Fküt.  de  FadeKome  dm  Joie,  Artk.  de  pkgtial    1876. 
BiiidfleiMh,  J-^tbcradenoid,  Arek.  /   Ueilk.    r  1864. 

Borighi,  Adeiwma  racemto  del  /egato,  Areh,  per  le  Se.  Med.    VII  1883. 
Siagmund,  Cji^Adewo»  der  LAer,    Firek.  Arch.  ll.*».  Bd 
Simmosd«,  Knotige  Bjfperplaeie  und  Ademam  der  Ldber,  D.  Arek.  f.  Um.  Vtd.  3.IXJV, 

Literatur  über  Krebs  der  Leber. 

Bftbei,  Sur  le  eaneer  primuij  du  foie,  Arch,  rotm    de  mid,  I  1888. 

Birch-Hiricbfeld.   Oerhardt't  Jlandb    der  Kinderkranik. 

BriBiaad,  Adenvme  et  cancer.  hip.,  Arck    gen    de  mid.    1885. 

Haaot  et  Oilb«rt,   ^itudet  tw  Um  maladie*  du  foit  /,  Paria  1888  {Monographie  der  Oe»ckmr6Ute 

mit  Ltteraturü&ereiekt) 
Wbotii,    Enttcicketung  de*  primären  J,eberkrebteM,    Virch.   Arek.   100.   Bd. 
LftTenJl,  Obterv.  d'ipUhäiome  ä  eetlulet  eylindr.  primü.  du  foit,  Artk.  de  pkjft.   1880. 
■artia,  Carrinom  tmd  Adenom  der  Leber  beim  Pferde,   Jakreiber.  d.  TltierartneUekule  Mibt- 

ehen  1883—83. 
HftOnjn,  Entvncktlung  der  Leberkrebte,  Seiekert't  und  du  Bott-Re^wumd^ i  Artk.   1866. 
F«rll,    Virch.  Areh.  56.  Bd. 

8e!l&pp«l.  Spee.  Pathologie  von  v    Ziem  tun    VIll. 
Wtldtjn,    Virck.  Arek    55.  ßd. 
Waiffüt,  ibid.  67.  Bd 


§  23(1  Die  meisten  Btndcsubstftnzgescliiriilste  kommen  in  der 
Leber  primär  sehr  selten  vor ;  nur  das  cavemffse  Ang-tom  ist  häufig 
und  bildet  hirsekorn-  bis  faustgrosse  Herde,  welche  eine  entsprechend 
grosse  Partie  des  Lebergewebes  substituiren.  Eine  Vei^össeruiig  der 
lieber  wird  durch  diese  Tumoren  nicht  bedingt. 

Unter  der  Serosa  gelegene  Angiome  prasentiren  sich  als  dunkel 
blaurothc  Flecken.  Auf  dem  Durchschnitt  sind  dieselben  dunkelrolh 
gefärbt,  doch  kann  man  bei  grösseren  Knoten  sehr  deutlich  den  schwam- 
migen Bau  des  Gewebes  erkennen  und  die  hellen  Bindegewebssepten 
von  dem  blutigen  Inhalt  der  cavernösen  Hohlräume  unterscheiden. 

Grössere  Herde  grenzen  sich  gegen  das  Lebergewebe  durch  eine 
Bindegewebskapsel  ab,  kleine  dagegen  sind  ohne  eine  solche  in  das 
Lebergewebe  eingesetzt. 

Das  cavernöse  Angiom  der  Leber  entsteht  durch  lokale  cavemöse 
Entartung  des  Capiilarnetzes  der  Leber  (Fig.  302),  wobei  es  sich  we- 
sentlich um  eine  Dilatation  der  Capillaren  unter  gleichzeitigem  Schwunde 
der  Leberzellen  handelt.  Wucheningsvorgänge  treten  secundär  in  den 
Gefässwänden  und  im  Gewebe  zwischen  den  Gefässen,  sowie  in  der 
Peripherie  der  Herde  ein.  Die  Kapsel  der  grösseren  Herde  wird  ira 
Wesentlichen  von  dem  periportalen  Bindegewebe  gebildet.     Die  Dicke 
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der  zwischen  den  cavernösen  Räumen  befindlichen  Septen  ist  ver- 
schieden, meist  jedoch  nicht  bedeutend.  Thrombosen  und  daran  sich' an- 
schliessende BiDdegcwebswucheruugen  führen  zur  Bildung  schwieliger 
Herde  im  Inuem  der  Angiome. 

Der  caveruöse  Tumor  ist  danach  keine  eigentliche  Neubildung,  son- 
dern verdankt  seine  Entstehung  einer  localen  Umgestaltung  des  Gewebes. 
Er  entwickelt  sich  am  häufigsten 
in  atrophischen  labern  bejahrter 
Individuen  und  tritt  dann  oft  mul- 
tipel auf,  so  dass  die  Leber  von 
cavernösen  Herden  verschiedenster 
Grösse  durchsetzt  ist 

Primäre  Fibrome  können  in 
Form  zahlreicher  Knötchen  und 
Knoten  auftreten,  welche  sich  in 
einem  Theil  der  Fälle  vom  Sym- 
pathicus  aus  entwickeln ,  danach 
also  zu  den  Neurofibromen  ge- 
hören und  als  Theilerscheinung 
einer  über  das  Nervensystem  ver- 
breiteten multiplen  Fibrombildung 
auftreten. 


Fig  302.  Schnitt  ftus  dem  Entwicke- 
InngsrAiide  eines  kleinen  caverndsen 
Angioms  der  Leber.     Vergr.  150. 


Primäre  Sarkome  der  Leber  sind  sehr  selten  und  nur  in  wenigen 
F&llen  beschrieben.  Nach  den  vorliegenden  Untersuchungen  (Aiikold) 
können  dieselben  sowohl  von  Bindegewebsmassen  im  Leberhilus  als  auch 
von  den  bindegewebigen  Umscheidungeu  der  grösseren  Gefässe  und 
Gallengänge  und  vom  interacinösen  Bindegewebe  aus  sich  entwickeln, 
wobei  die  Geschwulstwucherung  sich  vornehmlich  in  der  Umgebung  der 
Gefasse  vollzieht.  Sie  bilden  mehr  oder  weniger  umfangreiche  Knoten, 
welche  einzeln  oder  in  grösserer  Zahl  innerhalb  der  Leber  liegen  und 
auch  ausserhalb  der  Leber  Metastasen  bilden  können. 

Neben  solchen  ungefärbten  Sarkomen  sollen  auch  melanotisclie 
Sarkome  in  der  Leber  primär  vorkommen  {Block  ,  Belin)  ,  doch  ist 
dies  noch  nicht  durch  vollkommen  einwandfreie  Untersuchungen  sicher- 
gestellt, indem  die  Möglichkeit  einer  secundären  Entstehung  nicht  aus- 
geschlossen ist.  Gewöhnlich  entwickeln  sich  die  Melanosarkome  der 
Leber  secundär,  nach  primären  Melanosarkomen  des  Auges »  der  Haut 
oder  des  Anus  und  des  Rectums.  Die  Leber  wird  dabei  entweder  von 
braunen  und  schwarzen  Knötchen  und  Knoten  durchsetzt  oder  entartet 
mehr  diffus  und  erhält  dabei  ein  granitartiges  Aussehen ,  indem  graue, 
gelbe,  braune  und  schwarze  Einlagerungen  in  bunter  Mannigfaltigkeit 
miteinander  abwechseln.  An  dem  Aufbau  der  Geschwulstherde,  die 
theils  den  Alveolärsarkomen ,  theils  den  Spindelzellensarkomen  ange- 
hören, nehmen  die  Endothelien  der  Blutgefässe  hervorragenden  An  theil 

Myxome  und  Chondrome  kommen  in  der  Lebernur  äusserst  selten  vor. 

Cysten  der  Leber  entstehen  durch  Dilatation  von  Gallengängen 
(s.  §  239),  in  sehr  seltenen  Fällen  kommen  auch  cystische  Lymphgefäss- 
erweiterungen  vor. 

Literatur  Aber  Bindesabstanzgeschwülste  der  Leber. 

Aniold,  iVmdre  A»{fio$ari<>wie  der  Leber,  Bdtr.  t.  path    Anat.  r.  ZiegUr   VIII  1890. 
B«Ub,  ObeerviU.  dt  mäanote  dant  um  ea$  de  eareinomt  m&tnique  du  Joie^  tVanfi  mid    1887 
B«n«ke.    Zw  Gmete  der  Leieransfiome,    Virck    Areh.  119.  £d.    1890 
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Block,   Piimärta  metanoti sehet  Endothdiom,  Arch.  d    Heilk    XVJ  1875. 

Chervlnaky,    Ca»  d'angiomi    eavtmeux  multiple    chtz    un    en/ant  dt  aix  mois,  Areh    de  phy*^ 

188  V 
Förster,  Sarkome,  lUutlr    med.  Ztüutig  III. 
Hanot  et  Gilbert,  Etüde*  tur  Un  maladit»  dn  foit  I,  Paria  1 888  ( A/onographüehe  Bearbeitung' 

der  OeurhiHihte  mit  LUeratvriitKraicld) . 
LaucereikQX,  TraitA  d'anat.  patliol.   I  187S. 

Litten,  Seeundärt»  Melanotnrkom,  iHsch.  med.    Wochentfhr.   1889. 
Orth,  Primäre»  Lebtrtarkom,  I.-D    Strattburg  183.^. 
Piaenti,    Fihromi  mitUijdi   dd  Jegalo,    Lavcri   eompiuti    nelV    x^ituto   anatomo-patologrieo  dtr. 

dal    Prof.   Pisenti,    Perugia    188C. 
Podrotizek,  Zur  Caiuittik  der  Lebergarkome,  Prager  med.    Wochentehr.   1888. 
Windrath,   Ueber  Sarkombüdungen  der  lieber,  I-D.  Freiburg  i.  ß.   1885. 

§  237.  Die  Leber  des  Menschen  wird  von  einigen  thlerl^chen 
ParaHiten  als  daueroder  Standort  aufgesucht  Die  Species ,  welche  in 
derselben  vorkommen,  sind :  der  E c h  i u o  c o c c u s ,  das  Distonia  he- 
paticum, das  Dist.  lanceolatum,  das  Di  st.  haematobium, 
das  Pen  tastoma  den  ticulatum,  sowie  die  sogen.  Psorosper- 
mien.  Alle  diese  Parasiten  haben  bereits  im  allgemeinen  Theile  ihre 
Besprechung  gefunden.  An  dieser  Stelle  soll  daher  nur  noch  Einiges 
über  den  Echinococcus  nachgetragen  werden. 

Derselbe  kommt  in  der  Leber  meist  in  Form  wallnussgrosser,  ein- 
facher Blasen  vor,  deren  Wand  durch  eine  innere  Chitin-  und  eine 
äussere  Bindegcwebsmasse  gebildet  wird ,  von  denen  die  letztere  eine 
bedeutende  Dicke  erreichen  kann. 

Lebt  der  Echinococcus  noch ,  so  beherbergt  die  Blase  eine  klare 
Flüssigkeit,  und  an  der  Innenfläche  findet  sich  eine  weissliche  Paren- 
chymlage,  auf  welcher  kleine,  weissliche  Knötchen,  die  ßrutkapseln  nnit 
den  Scolices  sitzen. 


i9 1  ^  S*  1 


'&I 


Fif;.  30ä  Stück  aus  einem  Echinococcus  m  n)  li  l  ocu  I  ar  i.*^  im  Darchschnitt. 
a  Alveolar  gebaute»  Ecliinococcusgewebe.  b  Lebergfiwebe  c  ErweicliungshÖLto.  d  Frische 
Knötchen      Nnturl.   Grösse. 


Ecliinococciis.     GaUenateine. 
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Seltener  als  dieser  einfache  Eckiiiococcus  findet  sich  in  der  Leber 
eine  Echinococcusblase  mit  inneren  oder  äusseren  Tochterblasen. 

Sehr  oft  ist  der  Echinococcus  bei  der  Untersuchung  abgestorben 
und  die  Flüssigkeit  ganz  oder  theilweise  resorbirt.  In  diesem  Falle 
ist  die  Chitiiikapsel  geschrumpft,  bildet  Falten  und  enthält  in  ihrem 
Inneren  eine  käsige,  breiige  oder  verkalkte,  niörtelaitige,  weisse  Masse. 
Nicht  selten  lassen  sich  in  letzterer  noch  Häkchen  nachweisen.  Er- 
reichen die  Blasen  erhebliche  Grösse,  so  k<lnnen  dieselben  in  die  Nach- 
barschaft durchbrechen ,  z.  B.  nach  aussen ,  oder  in  den  Dann  oder  in 
das  Peritoneum.  Gelegentlich  kommt  es  auch  zu  Entzündungen  in  der 
Umgebung  der  Blasen. 

Der  Echinococcus  multilocularis  (Fig.  303)  bildet  harte 
derbe  Knoten,  welche  einen  grossen  Theil  eines  Leberlappens  einnehmen 
und  denselben  zugleich  erheblich  vergrössem  können.  Sie  bestehen  aus 
hartem,  derbem,  weissem  oder  zum  Theil  gallig  pigmentirtem  Binde-* 
gewebe,  welches  kleinere  und  grössere  Gallertherde  einschhesst.  Ueber- 
schreitet  der  Tumor  die  Grösse  einer  Mannsfaust,  so  treten  in  den  cen- 
tralen Theilen  meist  Erweichungen  ein.  Bei  dem  Wachsthum  des 
Echinococcus  erscheinen  in  der  Nachbarschaft  gelbe  oder  hellgelbbraune 
Flecken  (d),  die  sich  bald  zu  kleinen  Bläschen  mit  derber  Wand  und 
gallertigem  Inhalt  umbilden  und  mit  benachbarten  Blä-schen  verschmel- 
zen. Durch  Zerfall  der  centralen  Theile  bilden  sich  oft  sehr  umfang- 
reiche Höhlen  (c). 


II,    Die  Veränderungen  der  (irallenlilase  und  der  Oallen^ng^e 
and  die  biliSren  Lebererkrankunsren. 


i  r^ 


§  238.  Die  wichtigste  AbEormitAt  des  Inhaltes  der  Gallengänge 
und  der  Gallenblase  bilden  die  ftallenconcremeDte  und  die  Gallen- 
steine. Sie  finden  sich  bei  älteren  Individuen  sehr  häufig,  nameutUch 
iu  der  Gallenblase.  Die  Coucremente  bilden  krümelige  und  körnige 
gelbe,  braune  und  schwarze  Mas- 
sen. Die  Steine,  deren  Umfang 
zwischen  der  Grösse  eines  Mohn- 
komes  und  derjenigen  eines 
Hülmereies  schwankt,  sind  tbeils 
rund  oder  oval,  theils  eckig  und 
facettirt  (Fig.  304).  Letzteres 
ist  dann  der  Fall,  wenn  dieselben 
in  der  Gallenblase  in  Mehrzahl 
vorhanden  sind,  die  erstere  Fonii 
dagegen  findet  sich  in  Fällen, 
in  denen  in  der  Gallenblase  oder 
in  den  Gallengängen  die  Steine 
vereinzelt  liegen. 

Farbe,  Consistenz   und  Ge- 
wicht der  Steine  wechselt  nach 

der  Zusammensetzung.  Meist  sind  sie  ziemlich  weich,  die  Oberfläche 
bald  hell  grau  weiss,  bald  gelblich  oder  braun  bis  schwarzbraun,  l)ald 
gefleckt,  bald  glatt,  bald  rauh. 

Auf  der  Schnittfläche   sieht   man   meist  einen  dunkeln   Kern,   der 
aus  Pigmentkalk    (Bilinibincalcium)    besteht    und    von    einer    helleren 


Fig.  304. 
NAlQrl.  Gr. 


F«eettirte  Qklleiisteioe 


/iccler,    L<hrti.  d.  fprc.  path.  Amt.    6  Aufl. 
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dickeren  Schale  mit  slrahlig  krystallinischeni  Gefüge  umgeben  ist. 
Letztere  besteht  grösstirotheils  aus  Cholestearin.  Je  nachdem  diese 
oder  jene  Substanz  die  Hauptmasse  bildet,  kann  man  verschialene 
Fünueu  unterscheiden. 

1)  Cholestearinsteine  enthalten  in  der  Regel  einen  pignien- 
tiiten  Kern,  koiumen  sowohl  einzeln  als  auch  in  Mehrzahl  vor,  sind 
graulieb- weiss  oder  gelbltch-weiss,  glatt  oder  rauh,  etwas  durchschei- 
neiul,  au  der  Otjertlädie  zuweilen  matt  glänzend.  Sie  haben  eine  strah- 
lige, krystallinisclie,  oft  geschichtete  Bruchfläebe;  ihre  Consistenz  ist 
weich,  Beiraengimg  von  Gallenfarbstofl"  färbt  sie  gelb  oder  braun.  Bei- 
mengung von  Kalksalzen  gibt  ihnen  eine  kreideartige  Beschaffenheit. 

2)  Die  Cholesleariu  -  Gallenfarbstoffst  ei  ne  sind  die 
häufigsten.  Je  nach  dem  Farbstoffgehalt  sind  sie  bald  gelb,  bald  braun, 
bald  schwarz,  bald  braungrtin,  bahi  in  den  einzelnen  Schichten  ver- 
schieden gefärbt.  Nicht  selten  bilden  sie  sich  in  ungeheuren  Mengen 
und  dehnen  dadurcli  die  Gallenblase  oder  die  Gallengänge  mächtig  aus. 
Auch  diese  Steine  enthalten  zuweilen  reicMich  Calciumearbitnat  und 
Maguesiasalze. 

3)  Reine  Bilirubin-  und  Biliverdin  calcium  steine  sind 
selten  und  meist  klein,  rostfarben  bis  schwarz. 

4)  Cah'iumcarhona ts teine  sind  sehr  selten. 

Die  Eiit«tohuiig  <ler  Oalleiiäteiiie  ist  noch  wenig  gekannt.  In 
manchen  Fällen  schliessen  sie  in  ihrem  Inneren  Fremdkörper  ein,  und 
wii'  wissen  auch,  dass  Fremdkörper,  welche  in  die  Gallengänge  hinein- 
gelangen, sich  inciiistiren.  Kriecht  z.  B.  ein  Spulwurm  in  den  Ductus 
choledochus  hinein  und  stirbt  er  dort  ab,  so  bilden  sich  auf  ihm  körnige 
Niederschläge. 

Löst  mau  die  Calciumverbinduugen  und  das  Cholesteariu  der  Gallen- 
steine auf,  so  bleibt  eine  ungelöste  stickstoffhaltige  Substanz  (Hoppe- 
Seyler)  zurück^  und  es  lässt  sich  (Pos>rEit)  durch  histologische  Unter- 
suchung eine  organische  Grundlage  der  Steine  nachweisen. 

Stagnation  und  Zersetzung  der  Galle  scheinen  die  Steinbildung  zu 
begünstigen,  ebenso  Einschnürung  der  Leber  durch  Verunstaltung  des 
Thura.x  (MARcirAND).  Auch  die  allgemeinen  Eniährungsverhitltnisse 
dürften  von  Einfluss  sein,  indem  Gallensteine  in  höherem  Alter  weit 
häufiger  sind  als  in  der  Jugend. 

Da  die  Lösungsmittel  für  das  Cholestearin  Seifen  und  gallensaure 
Salze  sind,  so  können  bereits  ausgebildete  Cholestearinsteine  sich  wieder 
lösen,  wenn  die  in  die  Blase  gelangende  Galle  mit  Cholestearin  nicht 
gesättigt  ist.  Eine  Wiederauf lc>sung  lier  Gallenfarbstoff-Calciumver- 
binduugen  dagegen  ist  ohne  Zersetzung  derselben  nicht  möglich  (Hoppe- 
Ski'ler). 

Die  Folgen  der  tiatleiiNtefnbilctung  gestalten  sich  verscbie<leii. 
Nicht  selten  bleiben,  selbst  wenn  Steine  in  grosser  Zahl  in  der  Gallen- 
blase vorhanden  sind,  erhebliche  Veränderungen  der  Blasenwaml  aus. 
Heftige  Beschwerden  (Gallensteinkolik)  rufen  sie  hervor,  wenn  sie  im 
Ductus  choledochus  (Fig.  305a)  oder  im  Ductus  hepaticus  stecken  bleiben. 

Nicht  selten  nämlich  werden  sowohl  in  der  Blase  gebildete,  als  auch 
in  den  Gallengängen  selbst  entstandene  Steine  durch  den  Ductus  chole- 
dochus in  den  Dann  entleert,  (jelingt  dies  nicht  und  bleibt  der  Stein 
stecken,  so  tritt  Galleustauung  ein,  die  sich  zunächst  in  einer  Erwtiite- 
rung  der  Gallengänge  {il  f)  und  in  einer  icterischen,  gelia'n,  braunen 
oder  grüuen  Färbung  der  Leber   zu  erkennen  gibt.     Später  kann  eine 
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Kig,  if^b.  V'ersclilus^  des  Ductus  clioledochns  dnrcli  (!  aliensteine 
und  Erweiteruni;  der  Galle  iignii|;e  Ansicht  der  Uiitorfläclie  der  Leber  und  eines 
Stiickea  des  erüffueteii  Duodenuias  auf  die  H&lfle  verkleinert.  A  lieber  ß  Stück  de^  Duo- 
daoams.  C  Gallentilase  u  liNtleiistein.  li  Durch  Jen  QaltetiMein  imeh  dem  Dannlumen 
vorgedrinfftes  Oiiium  des  Ductus  ctiotedochus.  <■  V'erdüimte,  dem  Dttrclibruch  nalie  Stelle 
der  vorgetriebeuBu  Daraiwaiid  d  Erweiterter  Duetuü  clioledochus.  <■  Dartus  cysticns. 
/  Ductua  hepalicu«. 


Degeiieratiüii  der  Leberzellen,  sowie  Entzündung  (§  240)  sich  eiostelleo. 
Audi  die  Umgebung  eines  (ialleuslciui'S  kann  sich  entzünden  und  ulee- 
riren.  Sitzt  ein  Stein  im  Ductus  choledochus  dicht  am  Duodenum,  so 
tritt  allmählich  da  oder  dort  eine  Ukeratiou  des  Ganges  und  der  Dkrui- 
wand  (Fig.  3^)5  c)  ein,  und  der  Stein  geräth  auf  diese  Weise  in  das 
Duodenum,  Stellen  sich  zufolge  der  durch  Anwesenheit  eines  Steines 
erregten  KutzüuduDg  Verwachsungen  zwischen  der  Gallenblase  und  dem 
Duodenum  oder  dem  Dickdarm  ein,  und  treten  danach  ülceratiouen  der 
Gallcnblasetiwand  auf.  so  können  Steine  aus  der  Gallenblase  direct  in 
den  Darmkanal  gerathen,  lu  ungünstigen  Fällen  findet  ein  Durchbruch 
nach  dem  Peritonealrauiii  oder  in  das  retroperitoueale  Zellgewebe  statt, 
oder  es  pHauzt  sich  wenigstens  die  Entzündung  auf  das  Bauchfell  fort. 
In  der  Umgebung  vun  Conerementen  innerhalb  der  in  der  Leber 
gelegenen  OallengSnge  kommt  es  ebenfalls  nicht  selten  zu  mehr  oder 
minder  intensiver  Entzündung.  Dieselbe  kann  sich  auf  eine  massige 
zellige  Inliltratioii  in  der  Wand  des  tJalleiiganges  und  in  deren  Nach- 
barschaft beschränken  und  bei  längerer  Dauer  ihren  Ausgang  in  Bind e- 
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gewebsneubildung  nehmen  (vergl  §  240).  In  anderen  Fällen 
wird,  namentlich  wenn  die  Galle  sich  zersetzt,  die  Entzündung  inten- 
siver, und  es  bilden  sich  Abscesse,  welche  perforiren  und  zu  localer 
oder  allgemeiner  Peritonitis  Veranlassung  geben  können. 

Literatur  über  Gallensteinbilduiig  und  ihre  Folgen. 

Bemake,  Dltch.  Arch. /.  Um.  Med    187«. 

Fiedlar,  JuÄrttt>er.  d.  Oeatüteh.  f,   Natur-  u.   Utxlk.  zu  Drttden,  1879. 

Freiiobj,  Lebtrkrankhtiten  II. 

Kooitzky,  Cy*ti»che  Erweiterung  des  Ductvt  choledochuä,  l.-D.   Marbvrg  1888. 

Harchand,    Oeber  eine  käufige  Urtache    der  GalieHsteinbildung  beim  weiblieJuM  Oeechlecht,   D. 

med.    Wochenschr.   1888- 
Pateriven-Boritel,    (raUentteinbildung   in  ihrer  Beziehung    tu  Krebt  vnd  Endarlerüii*  ekron., 

I-D.   Kiel  1883. 
Petner,  Studien  Über  Steinbildung  J,  ZeiUthr.  f.  kUn.  Mtd.  IX,  imd  Dtsdi.  med.   fVoehenai^r. 

1880  und  1886. 
Both,   Correepond- Blatt  f.  Sclucetzer  AerzU   XI   1H81. 
Bcbäppel,  V.  Ziemsten»  Handb.  d    ij>ee.  Pathoi.    VIII. 

§  239.  Werden  die  grossen  Gallengänge  an  irgend  einer  Stelle 
verstopft,  so  kommt  es  in  den  peripher  gelegenen  Theilen  zu  einer  Er- 
weiterung der  Gallfiijs^üiigc  durch  Secretanhäufung,  deren  Sitz  natür- 
lich von  dem  Sitz  der  Verstopfung  abhäugig  ist.  Verschluss  des  Ductus 
choledochus  (Fig.  305  a)  hat  eine  Stauung  der  Galle  sowohl  in  dem 
Stamme  {d)  und  den  Aesten  der  Gallen gänge  (e  f\  als  auch  in  der 
Gallenblase  zur  Folge.  Verschluss  eines  Astes  der  Gallengäuge  selbst 
kann  natürlich  nur  hinter  der  verstopften  Stelle  eine  Secrctanhäufung 
liewirken.  Die  Ciidurchgängigkclt  eines  Oallenganges  wird  entweder 
durch  Concretionen  oder  durch  entzündliche  Schwellung  der  Schleim- 
haut, sowie  durch  hyperplastische  Gewebswucherungen  und  Geschwülste, 
welche  in  der  Wand  der  Gänge  selbst  oder  in  deren  Nachbarschaft 
ihren  Sitz  haben,  verursacht.  GelegeiFtlicb  können  auch  Parasiten  (Di- 
stoma,  Spulwürmer)  Gallengäuge  versbipfen. 

Ist  iler  Ductus  cysticus  verschhisseu,  so  sammelt  sich  in  der  Gallen- 
blase nicht  selten  Schleimhautsecret,  das  uameathch  von  den  Schleim- 
drüsen stammt,  an.  Wird  sie  dadurch  erweitert,  so  bezeichnet  mau  den 
Zustand  als  Hydrops  vesicae  felleae. 

Wird  ein  Stück  eines  Gallengauges  aus  irgend  einem  Grunde  ab- 
geschnürt, so  kann  dasselbe,  namentlich  wenn  es  Schleimdrüsen  enthält, 
ebenfalls  durch  Ansammlung  eines  schleimigen  Secretes  erweitert  wer- 
den, so  dass  sich  kleinere  oder  grössere  glattwaudige  Cysten  bilden. 
Nach  Untersuchungen  von  v.  Recklinuhausen  gilt  dies  namentlich  auch 
für  kleine  subserös  gelegene  Cysten,  welche  durch  eine  Erweiterung  der 
Vasa  aberrantia  der  Gallengänge,  in  denen  sich  von  Schleimhautdrüseu 
geliefertes  Secret  ansammelt,  entstehen  und  unter  Umständen  die  Grösse 
einer  Maunsfaust,  ja  sogar  eines  Kindskopfes  erreichen.  Solche  Cysten 
treten  bald  einzeln ,  bald  multipel  auf,  und  es  kommen  Fälle  vor,  in 
denen  die  Leber  von  sehr  zahlreichen  glattwandigen  Cysten  durchsetzt 
ist.  Die  Cystenwände  sind  meist  dünn  und  können  sowohl  mit  Platten- 
epithel, als  auch  mit  einfachem  und  flimniennlem  Cylinderepithel  aus- 
gekleidet sein.  Die  Cystenbildung  kann  schon  in  die  Entwickelungszeit 
zurückreichen. 

Wird  in  eine  von  der  Gallenzufuhr  ausgeschlossene  Gallenblase  kein 
Schleimhautsecret  ergossen,  so  kann  der  Inhalt  sich  eindicken  und  sogar 
verkreiden.     Die  litalleublHse  fjohniinpft  alsdann   mehr  oder  weniger 
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stark.    Hat  sich  zu  irgend  eioer  Zeit  Entzündung  eingestellt,   so  kann 
ihre  Wand  gleichzeitig  verdickt  und  stelleoweise  uicerirt  sein. 

Literatur  über  Gallengangscysten  und  über  Obliteration 

der  Gallengänge. 

Ebertb,  C^tU  mit  Ftimmerepithd,    Virch.  ArcK.  35.  Bd. 

Fn«dr«ieb,  CytUn  mit  flimmn-epithel,    Vireh.  Arch.    II.  Bd.    1866. 

HuiOt  fi  Oilbert,   lltude  sur  lt$  maladie$  du  faxe  1,  Parti   1888. 

Lomer,   Congenüaie   Obliteration  der   GaUmgänge,    Virch.   Arch.   99.   Bd. 

Kieb&lQWicx,   Dightcr.  ky$tique  da  rein*  et  du  Joit,   Thltc  de  Pari»  1876. 

T.  B«ckliiigluasen,  h'limmtreysU  der  Leber,    Virch.  Arch.  8i.  Bd 

Smb<iiiiiii,  Contrib  ä  Vitude  de  la  diginerete.  kyitique  det  recRi  «t  du  faie,  Arch.  deph]f$   I88S, 

und  Progrii  mid,    1884. 
Slefmund,    Udiex  eine  eyttitehe  GeJckvmlst  der  Leier,    Vireh.  Areh.   115.  Bd 
Virchow,  Die  krankh.  Getdadiltte  L 
Witx«I,  Bep%icephalus  mit  groiten  Lebereytten,  CentraU.  f.  Gyn.  1880. 

§  240.  Die  Entzündung  der  GaÜengänge  und  der  Gallenblase 
ist  eine  Atfection,  welche  sowohl  durch  Fortleitung  einer  Entzündung 
vom  Darmkanal  aus,  als  auch  durch  Stauung,  Veränderungen  und  Ver- 
unreinigung der  Galle,  sowie  durch  Verunreinigung  des  die  Schleim- 
haut durchströmenden  Blutes  entsteht  nnd  nicht  selten  zur  Entzündung 
der  GLissoN'scben  Kapsel  und  des  Leberparenchymes,  zu  biliärer  Hepa- 
titis führt. 

Leichtere  Grade  der  Entzündung  können  durch  Bildung  schleimiger 
Secretniassen,  sowie  durch  Schwellung  der  Schleimhaut  eine  Verstopfung 
der  Gallenwege  und  dadurch  Gallen reteution  und  Icterus  herbeiführen. 
Schwerere  Entzündungsformen  sind  durch  eiteriges  Secret  und  durch 
diphtheritischeGewebsverschorfuugen  und  Geschwürshildungen  charakteri- 
sirt..  Das  Bindegewebe  ist  dabei  stark  infiltrirt;  in  der  Nachbarschaft 
der  Lebei^allengänge  ist  nicht  selten  auch  die  GussoN^sche  Kapsel,  um 
die  Gallenblase  das  Peritoneum  der  Sitz  einer  mehr  oder  minder  inten- 
siven Entzündung. 

Innerhalb  der  Leber  präsentiren  sich  vereiternde  Entzündungen 
als  kleine,  mit  flüssiger  Galle  und  Gallenconcretioneu  gemischte  A  b  - 
scesse.  Haben  die  Entzündungen  ihren  Sitz  innerhalb  der  Gallen- 
blase und  der  grossen  Gallengänge  ausserhalb  der  Leber,  so  führen  sie 
leicht  zu  Peritonitis,  ebenso  auch  subserös  gelegene  Abscesse  innerhalb 
der  Leber. 

Lang  anhältende  Entzündungen  der  Gallenblase  führen  nicht  selten 
zu  bindegewebiger  Verdickung  der  Blasenwände,  sowie  zu  Verwachsungen 
derselben  mit  der  Umgebung,  wobei  die  Blase  häufig  schrumpft.  In 
der  Umgebung  der  Gallengänge  wird  das  Bindegewebe  der  (inssON- 
schcn  Kapsel  mehr  oder  weniger  hypertrophisch.  Mitunter  beobachtet 
man  in  der  Gallenblase  und  den  grossen  Gallengängen  auch  papillöse 
Wucherungen. 

Hält  in  einer  Leber  die  Entzündung  der  Gallengänge  längere  Zeit 
an,  oder  ist  die  Abfiihr  der  Galle  durch  längere  Zeit  hindurch  behin- 
dert, so  können  sich  sowohl  in  der  GLiSHON'scben  Kapsel,  als  auch  inner- 
halb der  Leberacini  gaUige  Concretionen  in  Form  kleiner  gelber  und 
brauner  Körner  bilden.  Die  Leberzellen  selbst  sterben  unter  dem  Ein- 
fluss  der  gestauten  Galle  da  und  dort  ab,  es  bilden  sich  intraaci- 
nöse  Entzündungsherde,  welche  weiterhin  ihren  Ausgang  in  A b - 
scessbildung  oder  in  Bindegewebsinduration  nehmen  können. 
Ob  auch  bei   der  biliären  eiterigen  Hepatitis  Mikroorganismen  die  Ur- 
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Sache  der  Eiterung  sind,  oder  oh  die  Wirkung  der  (talle  genügt,  ura 
eiterige  Emtziiiidung  zu  erregen,  ist  nicht  hinlänglich  untersucht.  \Vahr- 
Bcheiiihch  ist,  dass  auch  hierliei  Bakterien  die  Ursache  der  Eiterung  sind. 
RftviGHi  hat  bei  aliscedirender  hilüirer  Hepatitis  Streptokokken  gefunden. 

Einige  Autoreu  (SciiCppki-,  TBUFFEr,)  hrtheu  die  Absce^se  bildende 
Form  der  biliaren  Hepatitis  als  H  e  p  a  t  i  t  i  s  s e  (}  u  e  s  t  r  a  n  s  bezeichnet. 

Ocsehwiilstt'  der  Gallenblase  und  der  (lallengänge  sind  selten. 
Am  häutigsten  wird  Krebs  beobachtet.  Dass  manche  Leberkrebse  von 
den  Gallengängen  aus  entstehen,  ist  bereits  in  §  2'Ab  beracrkt  worden. 
r>ie  Krel>se  der  Gallenblase  bilden  in  ihrem  Beginne  weiche  Wuche- 
rungen an  der  Innenfläche,  welche  im  weiteren  Verlaufe  ihrer  Ent- 
wickelung  auf  die  Leber  übergreifeu  können. 

Erwähnung  verdient,  dass  destruirende  Adenome  des  I»uodenunis  au 
der  Papille  <les  Ductus  cholcdochus  sich  entwickclu  und  den  Gang  ver- 
engen oder  verschliessen  können. 

ChARi-OT,    GOMHAl-'LT,    FuA,     SaI^VIOLI,    LlTTKN,    PtM'tJFK    lUld    BkIaH-JSSOW 

haben  biliar«?  HfpatitiH  auf  expi'i'imeiitelloiti  Wege  durch  Unterbindung  des 
Ductus  choledochus  bei  Hunden,  Kaninchen  und  Mcerschweinehen  erzeugt, 

Literatur    über    1 1  i  1  i  ä  r  e   Hepatitis    und    il  b  e  r   G  e  «  o  h  \v  ü  1  s  t  e 

der  G  a  1 1 0  n  w  e  g  e. 

Carl,  Hepatitis  MquiMlram,  I.-D    l'übinge»  ISBO. 

ChAIXOt,   LegoTU  gur  U$  maladiet  du  foit  tt  de*  reiru,   Pari»   I SBS- 

Oeig^o],     l'eher  Htpatilit  siipimraliea    und    ihr    Verhättnint  zur  Cholelithtntit,    ZtUtrhr.  j.    kttn 

Med    XVJ  1889. 
SoTl^hi,    Agcttii   mtJtipii  del  ftgato  da  angiocolitc  ffrave,     Jiivista  Ciiniea  dt  Bolognn   1886. 
S&bourin,  Abtei»  büiaires,  Le  Proffrh  mid.   1884- 

8cheathaa«r,   Ahtreate  durch  Spulirünner,  Jahrh    f',   Kindfrheük.  S.   F    XI/I. 
T«uffel,  HepaiUi*  $t<iue»tran*.  I.-D.    Tüb\ng<n   187S. 
Zeaker,   her  primäre  Krebs  der  fiallenblaee  und  «ein«  Re^ithuiojcn  zu  Gallmüeinen  und  OnlUn- 

blatennarben,  J.-D.   ErtangtH,   Ijtipxig   1889. 
Weitere  die*btxügliche  Literatur  enthält  §  231. 


III.    Pathologlselie  Anatomie  des  Pailkri'as. 

§  24t.  Das  Pankreas  ist  eine  innerhalb  der  Bauchhöhle  gelegene 
acinöse  Drüse,  deren  Ausführungsgang  (Ductus  Wirsungianus)  sich  in 
die  \>'and  des  Duodenums  einsenkt,  um  gemeiusaDi  mit  dem  Ductus 
choledochus,  seltener  für  sich  allein  mit  besonderer  Oeffouug  in  das 
Duodenum  zu  münden.  Das  Secret  der  Bauchspeicheldrüse  spielt  so- 
wohl bei  der  Verdauung  iler  stärkehaltigen  Nahrungsmittel,  als  auch 
bei  derjenigen  der  Albuminate  und  Fette  eine  wichtige  Rolle. 

Im  Ganzen  sind  pathologische  Veränderungen  des  Pankreas  nicht 
eben  häufig  nachzuweisen,  doch  kommen  verschiedene,  sowohl  primäre^ 
als  secuödäre  Ad'ectioneu  vor. 

Unter  den  MIsHblldungen  ist  die  wichtigste  die  Bildung  eines 
Nebenpankreas  in  Form  eines  etwa  linsen-  bis  thalergrosscn,  flachen, 
aus  Drüsenläppchen  zusammengesetzten  Gebildes,  welches  seinen  Sitz 
in  der  Wand  des  oberen  Theiles  des  Dünndarmes  oder  des  Magens  hat. 
Hier  liegt  es  bald  unter  der  Serosa,  bald  mehr  nach  innen  gerückt  iti 
der  Muscularis  und  der  Submucosa.  Seine  histologische  Structur  stimmt 
mit  derjenigen  des  Hauptpankrcas  überein;  mit  dem  Darmlumeu  ist  es 
durch  einen  Ausfiihruugsgang  verbunden.  Weit  seltener  als  die  Bildung 
eines  Nebenpankreas  ist  die  Spaltung  des  Pankreas  in  2  gleiche 
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oder  ungleiche  Theile.  Mangel  des  Pankreas  tieoliachtet  man  bei  ver- 
schiedenen Missbilduiigeii,  die  entweder  die  Gesamiiilaulage  oder  wesent- 
lich das  üarnirolir  helreffeu, 

Unter  <len  Störuiigeii  der  Circulatiou  verdient  die  nicht  selten  zu 
heobachteDdc  Hlfiuorrbat^ie  hervorgehoben  zu  werden.  Ist  dieselbe 
kurze  Zeit  vor  dem  Te>de  entstanden,  so  ist  das  Bindegewebe  des  Pan- 
kreas, häufig  auch  der  Nachbarscliaft,  von  dunklem  Rbitc  niclir  oder 
weniger  stark  durchsL'tzt.  In  seiteueren  Fällen  bilden  sich  rörmlidie 
lilutbeuleu-  Nach  längerem  Bestände  des  Blutergusses  ist  das  Gewebe 
brauu  oder  schteferig  gefärbt. 

Diese  Blutungen  sind  meist  Folgen  von  Herz-,  Lungen-  und  Leber- 
leiden,  die  StaiHingshyperämieen  im  Uuterleibe  herbeiführen.  Sie  kommen 
ferner  auch  im  entzündeten  oder  durch  Gcschwulstbildung  veränderten 
Pankrcasgewebe  vor.  Es  kommen  indessen  auch  Fälle  vor,  in  welchen 
eine  derartige  Erkrankung  nicht  nachzuweisen  ist,  bei  denen  also  die 
Blutung  durch  locale  Ursachen  bedingt  seiu  muss,  die  sich  jedoch  meist 
der  Erkenntnis  entziehen.  Nach  Ponfick  kann  die  Blutung  eine  Folge 
von  Gewebsnekrose  sein.  Die  Paukreasblutungen  können  den  Tod  des 
Ijctreffenden  Individuums  herbeiführen,  wahrscheinlich  durch  Einwirkung 
auf  das  GaDglion  semilunare  uud  deo  Plexus  solaris. 

Literatur  zur  pathologischen  Anatomie  des  Pankreas. 

BalMr,    i'ebrr  Fettnekrote,    Virch.   Areh    90.   lid. 

Boldt,    Slatistüehe  Unter tuchungtn  über  ErkroMkungtn  det  Pankreat  narh    tUn  ffeobaehltmffm 

der  tettten  40  Jahre,  I.-D.  Berlin  1882. 
ChiiUuid,  Hemorrhagie  du  paneretu.   Bullet,  de  In  Soe.  nUd.  de  la  Smiate  romande  1877. 
Friedreicb,  Uandh.  d.  tpee.  Patkol.  von  Zierntten    VHI. 
(terlitrdi,  Pavkrtatkrankheiltn  und  lUtu,   Virch.  Arch.   106.   Bd. 

H»genl>itcb,   Ueber  eomplicirte  P^tikreaMkrankheHem,  Dtsck    Zeittrhr.  f.  Chir.,  Leijnig  1887- 
Zenker,   Ifämorrkapie,   Taijeil.  d   47-  Natur/orseherversamml.  in  Breilau  1874. 


§  242.  Atrophie  iles  Pankreas  ]>eobachtet  man  bei  marantischen 
Individuen.  Auffällig  ist,  dass  dieselbe  nicht  selten  auch  bei  Individuen 
gefunden  wird,  welche  an  Diabetes  zu  Grunde  gegangen  sind.  Auch 
Dnick  v<ju  Seiten  benachbarter  Gewebe,  sowie  Vermehrung  des  inter- 
acinösen  Bindegewebes  und  Fettgewebes  kann  die  Drüsensnlistativ,  zum 
Schwunde  bringen. 

Mitunter  kommen  auch  fettige  !>egenenitionszuslJiiidc  an  den 
Drüseuzellen  des  Pankreas  vor,  welche  sich  durch  eine  gelblichweisse 
Farbe  des  Parenchyms  zu  erkennen  geben  und  ebenfalls  ihren  .\usgang 
in  Atrophie  des  Drüsengewebes  nehmen  können. 

Als  Lfpomatosc  kann  mau  eine  Veränderung  des  Pankreas  be- 
zeichnen, welche  in  einer  Umwandlung  des  intcraciuösen  Bindegewebes 
in  Fettgewebe  besteht.  Sie  kann  sich  mit  Atrophie  des  I)rüscngewel)es 
combiuiren,  so  dass  also  das  letztere  gewissermaassen  durch  Fettgewebe 
substituirt  wird. 

Bei  verbreiteter  Amyloideutartung  verschiedener  Organe  bildet  sich 
nicht  selten  auch  in  den  Blutgefässwänden  und  dem  Bindegewebe  der 
Bauchspeicheldrüse  Amyloid.  Die  Drüsenzellen  dagegen  bleiben  davon 
frei,  können  alter  durch  fettige  Entartung  stellenweise  zu  Grunde  gehen. 

Im  Ductus  itankrcaticus  tiud  seinen  Aesteu  bilden  sich  bisweilen 
Coiieretlonen  (Fig.  3U6e),  welche  hauptsächlich  aus  kohleosaurem  und 
phosphorsaurem  Kalk  bestehen.  Die  kleinsten  ConcretioDen  bilden  feine 
Sandkörner,  die  grössten  werden  etwa  haselnussgross,  sehr  selten  grösser. 
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Die  Steine  sind  rund  oder  oval  oder  zackig  und  unregelmässig  gestaltet ; 
die  Ohei-fläche  ist  bald  glatt,  bald  böckeiig.  Die  Mehrzahl  derselben 
ist  weiss  oder  grauweiss,  seltener  sind  sie  grau  oder  bräunlich  gefärbt. 
Sie  entstehen  atii  häufigsten  nach  Störungen  der  Secretion  des  Pankreas 
und  können  gleichzeitig  in  zahlreichen  Exemplaren  auftreten  (Fig.  306). 
In  ihrer  Umgebung  stellt  sich  meist  Entzündung  ein,  welche  entweder 
zu  eiuer  Verödung  des  Drüsengewebes  und  zu  einer  Ver- 
härtung des  Bindegewebes  (Fig.  306  B /*),  oder  aber  zu  Eite- 
rung und  Absccdiruug  führt. 
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Fig.  306.  Schwielig  rerhürtetes  Pftnkrebs  mit  Concrementea. 
A  Pinkreu  in  der  Ansiebt  von  obwi  mit  eröfftictem  Il«uptgang.  a  Eröffneter  Dactos 
paDkreaticua  erweitert  and  mit  CoDCrementea  (V)  besetat,  die  DHinentlich  da  feKtvilien,  wo 
Seifeui;inge  febgehen  h  Schwunzend«  des  Pankreas',  r  Seitlicher  l^appen  des  PAokr«u. 
d  Aur^eischnittenes  Duodenum,  e  «^  Coiicrerocnte.  B  SchnittßKche  eine»  QuerschDittea 
durch  den  Lappen  e.  f  Fibrös  verhärtetes  StroiUÄ,  g  Ervrelterte  CJ&nge,  mit  Concrementen 
gefüllt.     Um  ','5  verkleinert. 


Wird  der  Ductus  Wirsungianus  durch  Concretionen  oder  durch  ent- 
zündliche Veränderungen  oder  durch  Geschwülste  verlegt,  so  kann  dies 
eine  cylindrische  oder  cystische  oder  rosenkranzförmige 
Erweiterung  (Fig.  306  A a  u.  hg)  der  hinter  denselben  gelegenen 
Theile  des  Drüsenganges  veranlassen.  Die  daraus  entstehenden 
Cysten  werden  als  Rannla  paiikreatica  bezeichnet  und  können  eine 
ganz  bedeutende  Grösse  erreichen. 

Der  Inhalt  des  erweiterten  Ganges  besteht  entweder  aus  Drösen- 
secret  und  Schieint,  oder  aus  Eiter,  gelegentlich  auch  aus  blutiger  Flüs- 
sigkeit (Hämatom).  In  kleinen  Cysten  kann  er  sich  auch  eindicken 
und  verkrejden.  Stellen  sich  in  der  Umgebung  einer  Cyste  iudurirende 
Entzündungen  ein,  so  vereidet  das  Drüsengewebe.  Weit  seltener  als  die 
cystische  Erweiterung  des  Hauptganges  finden  sich  cystische  Erweite- 
rungen abgegrenzter  Abschnitte  der  kleineren  Seitenzweige,  doch  könuen 
dieselben  gelegentlich  multipel  auftreten. 


Entzündungen,     Syphilis.     Tubercnlose. 
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Literatur  über  Pankreasconcretionen. 

Cbhiow,   Tramart,  of  the  PhtlkoL  800.   XXIV  I87S. 

F&ticoimeaa-Dafrätne,   Tratte  de  CafecHon  enlmitv**  du /oie  et  du  pancrin*,  l^rit  I8ftl. 

VircllOW,    VtrhandL  der  med.-phj/tik,   Gfditeh.  zu    Würalncrg  II  18&S. 

Literatur  über  Pao kr easc yst ea. 

Hagonbacln»  ComplieirU  PaMkreaikrankhdt^n,  IX*ch    Zttehr.  f.  Chir.,  Leiptig  1887 

Sj«lt,  Schmidts  Jahrb     157.   Bd.    1873. 

Popper,  Centralbl.  f.  d.  med.    Wutentch.    1871. 

V.  B«cUiXLghaiueii,    Virch.  Arch.  30.   Bd. 

Sokitanaky.  l^rb.  der  pathol.  Anatom    III  1861. 

W7H.    rirch.  Arch.  36.  Bd. 

§  243.  Entzfindung^en  des  Pankreas  sind  im  GaiizeD  selten.  Je 
nach  der  Genese  unter.scheidet  man  primäre  und  secundäre  Formen  \ 
crstere  sind  die  selteneren,  und  ihre  Ursache  ist  oft  unbekannt;  bei 
letzteren  handelt  es  sich  entweder  um  eine  von  einem  benachbarten 
Organe  auf  das  Pankreas  übergegangene  Entzündung  o<ler  aber  um  eine 
Metastase  einer  von  einem  entfernten  Organe  ausgegangenen  Entzündung. 

Als  leichteste  Formen  der  Entzündung  sind  jene  Schwellungen  des 
Pankreas  zu  nennen ,  welche  man  gelegentlich  bei  verschiedenen  In- 
fectionskrankheiten ,  namentlich  bei  .4bdominaltyphus  beobachtet.  Sie 
sind  auf  eine  Durchsetzung  des  Bindegewebes  mit  Flüssigkeit  und  Zel- 
len, sowie  auf  eine  trübe  Schwellung  des  Epithels  zurückzuführen.  Ist 
die  AflFection  frisch,  so  sieht  die  Drüse  geröthet,  ist  sie  älter,  so  sieht 
sie  blass,  weisslich  aus. 

Hei  der  eiterigenPankrea  litis  sind  entweder  einzelne  Theile 
oder  die  Gesammtmasse  des  intrapankreatischen,  häufig  auch  des  peri- 
pankreatischen  Bindegewebes  in  eine  eiterig-sulzige  Masse  umgewandelt. 
Im  weiteren  Verlaufe  können  sich  kleinere  und  grössere  Abscesse  bil- 
den ;  es  kann  sogar  zu  einer  vollständigen  Sequestration  des  Pankreas 
(Chiam)  kommen.  Sic  tritt  am  häuf^steo  als  eine  Folge  eiternder 
Entzündung  in  der  Nachbarschaft  des  Pankieas,  z.  B.  in  der  Bursa 
omentalis  oder  im  Ductus  choledoclius,  selten  als  selbständige  Erkran- 
kung auf. 

Bei  der  chronischen  indurativen  Pankreatitis,  d.h.  bei 
der  Cirrhose  des  Pankreas  (Fig.  3U6)  ist  das  Bindegewebe  inner- 
halb der  Drüse  mehr  oder  weniger  verdickt  und  verhärtet.  Häufig  ist 
namentlich  der  KopftheU  erkrankt,  doch  kann  sich  die  Verhärtung  und 
die  Verödung  des  Drüsengewebes  auch  auf  das  ganze  Pankreas  er- 
strecken. 

Die  indurirende  Pankreatitis  entsteht  am  häufigsten  durch  Ueber- 
greifen  einer  Entzündung  l>enachbarter  Organe,  z.  B.  des  Peritoneums 
oder  des  Ductus  choledochus  oder  des  Magens  (bei  Ulcus  rotundum) 
auf  das  Pankreas.  In  anderen  Fällen  sind  Secretretention  sowie  Con- 
cretionen  im  Pankreasgang  die  Veranlassung.  Nur  selten  tritt  sie  als 
selbständige  Alfection  auf,  doch  soll  sie  (Fried reich}  nach  übermässigem 
Alkoholgenuss ,  sowie  unter  dem  Einflüsse  constitutioueller  acquirirter 
fxler  ererbter  Syplitlfs  vorkommen.  In  einzelnen  Fällen  hat  man  auch 
(liiiiniiifknoten  bcoljachtet. 

Tnberoulose  des  Pankreas  ist  sehr  selten,  doch  kommt  es  bei 
gebreiteter  Tubercnlose  vor,  dass  auch  in  ihm  sich  käsige  Knoten 
Häufiger  als  Tuberculose  des  Pankreas  selbst  ist  eine  verkäsende 
culose  der  innerhalb  des  Gebietes  des  Pankreas  gelegenen  Lyn 


618 


Pftthologiache  Äßatomie  des  Paukreas. 


Unten  den  prImSren  Gfsclnvölsteii  des  Pankreas  ist  weitaus  die 
wichtigste  das  Carci  nom.  Dasselbe  bildet  meist  harte,  derbe  Knoten, 
welche  ihren  Sitz  im  Kopfe  des  Pankreas  haben.  Weiche  medulläre 
Carcinome,  sowie  Gallertkrebse  sind  dagegen  selten,  ebenso  ist  es  auch 
selten,  dass  ein  Krebs  im  Mittelstocke  oder  im  Schwänze  des  Pankreas 
sitzt.  Mitunter  verbreitet  sich  ein  von  dem  Kopfe  ausgehender  Krebs 
über  die  ganze  Drüse  und  wandelt  dieselbe  in  eine  mehr  oder  weniger 
umfangreiche  Geschwulstmiisse  um.  Auch  auf  die  Nachbarschaft  kann 
die  krebsige  Wucherung  übergreifen,  so  naiueutlich  auf  den  Ductus 
choledochus,  das  Duodenum,  den  Magen,  die  Gallenblase,  die  Wirbel- 
säule ,  die  benachbarten  Lyiuphdrüsen ,  das  Peritoneum ,  das  Ketz ,  die 
Leber  etc.  An  den  letztgenannten  Stellen  bilden  sich  oft  zahlreiche 
mctastiitische  Knoten,  Greift  die  Krcbswuchermig  auf  den  Ductus  cho- 
ledochus  über,  so  entstehen  sehr  häufig  Gallenstauuiig  und  Icterus; 
innerhalb  des  Pankreas  selbst  kann  die  Verlegung  des  Ductus  Wirsuii- 
giauus  im  Kopftheile  eine  cystische  Erweiterung  desselben  im  iSchwanz- 
theile  zur  Folge  haben.  Werden  die  benachbarten  Venen ,  z.  B.  die 
Vena  cava  inferior  oder  die  V.  portae,  oder  die  V.  raesenterica  superior 
von  der  Neubildung  umwachsen ,  so  kann  es  zu  Thrombose  derselben 
und  zu  erheblichen  Circulationsstöningen  kommen. 

Primäre  Sarkome  des  Pankreas  sind  ausserordentüch  selten. 

Tintcr  den  secundüreti  Gesell wülstcii  hat  ebenfalls  nur  der  Krebs 
eine  ncunenswerthe  Bedeutung.  Am  häufigsten  sind  es  Krebse  des 
Magens  und  des  Duodenums,  welche  auf  das  Pankreas  übergreifen. 
Weit  seltener  entwickeln  sich  metastatischc  Knoten  von  Carciuomen 
entfernterer  Organe  aus. 

Literatur  über  P  ii  u  k  r  c  a  t  i  t  i  s. 
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FrfcakAl,  ZeiUehr.  f.  klin.   Mfd.  IV  1882 
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Freiicllf,   Klinik  der  Leherkrankheiteit  1  1858. 
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ELFTER  ABSCHMTT. 

Pathologische  Anatomie  des  Respirations- 
apparates. 


I.    Pathologische  Anatomie  der  Nase  und  ihrer  Neben hühlen. 

§  244.  Hochgradige  aogeboreue  .1tisal>tldung;en  der  Nase  käm- 
men fast  nur  neben  anderweitigen  Missbildungeu  des  Gesichtes  vor.  So 
kann  z.  B.  bei  Kjkloiue  liie  Nase  vollkommen  fehlen  oder  zu  einem 
rüsselformigen  Organ  verunstaltet  sein ,  welches  seinen  Sitz  über  dem 
Auge  hat  (vergl.  §  135  des  allg.  Th.).  Unter  den  weniger  erheblichen 
^fissbildungeu  sind  das  Fehlen  einzelner  Muscheln,  die  mangelhafte  Aus- 
bildung des  Septums  sowie  des  Siebbeines  und  der  Nasenbeine,  ferner 
die  Verengerung  und  der  Verschluss  der  Choauen,  die  Schiefstellung 
und  Verbiegung  der  Naseuscheiilewand,  endlich  Spaltbildungcn  im  Nasen- 
flügel und  in  dem  Boden  der  Nase  zu  nennen. 

Blutungen  aus  der  Nasenschleimhaut  (Kpistaxis)  kommen  sehr 
häufig  vor  und  erfolgen  theils  durch  Diapedese,  tbeils  durch  Rhexis. 
Bei  manchen  Individuen  sind  dieselben  habituell.  Im  üebrigcn  komnten 
sie  namentlich  bei  hämorrhagischer  Diathese,  bei  verschiedenen  infec- 
tiösen  Erkrankungen,  bei  Unregelmässigkeiten  der  Menstruation,  bei 
Hemmungen  des  Blutabflusses,  bei  Nasenentzündungeu  etc.  vor. 

Die  Entzündung  der  Nasenschleimhaut,  die  Bhtuitis,  gehört  zu 
den  häufigi?tcn  Ati'ectionen  und  trägt  meist  den  Charakter  eines  schlei- 
migen oder  eines  eiterigen  Katarrhs,  seltener  einer  krupösen  oder  di- 
phtheritischen  oder  ])hlegnionösen  oder  ulcerösen  Entzündung. 

Der  aeutc  Katarrli  der  Nase  wird  als  Coryza  bezeichnet  und  ist 
die  Ftdge  äusserst  verschiedener  Schädlichkeiten. 

Chronischer  Nasenkatarrh  kommt  namentlich  bei  Scrofulöseu, 
Phihisischen  und  Syphilitischen,  seltener  bei  gesunden  Individuen  vor 
und  führt  theils  zu  Verdickungen ,  theils  zu  Verdüunungeu  und  Atro- 
phie der  Schleimhaut.  Tritt  letzteres  ein,  so  wird  die  Nasenhöhle  auf- 
fallend geräumig ,  ihre  Schleimbaut  producirt  ein  eiteriges ,  gelbliches 
oder  grünliches  Secret,  welches  sich  bei  Anwesenheit  von  Fäulnissoi^a- 
nismeu  zersetzt,  einen  stinkenden  Geruch  verbreitet  (Ozaena  simplex, 
Stinknase)  und  zu  missfarbigen,  grünlichen  und  buntscheckigen  Bor- 
ken und  Krusten  eintrocknet.  Nach  Sciiuchakpt  geht  bei  Ozaena  das 
Flimmerepithel  der  Schleimhaut  verloren  und  wird  durch  geschichtetes 
Plattenepithel  ersetzt,  dessen  dcsquamirende  Zellen  fauligen  Zerfalls- 
Processen  anheimfallen.    Nach  E.  Fkänkel  schwinden   in  der  atrophi- 


Pathologische  Anatomie  der  Nase. 


renden  Schleimhaut  namentlich  auch  die  BowMAN'sehen  Drüsen,  und  es 
ist  wahrscheinlich,  dass  die  damit  zusammeDbängende  Veränderung  der 
Zusammensetzung  des  Secretes  die  Ansiedelung  von  Fäuliiisshakterien 
(Bacillus  foetidus)  ermöglicht  Bei  sehr  langer  Dauer  der  Erkraukuug 
kann  auch  der  unter  der  Schleimhaut  gelegene  Knochen  atrophiren. 
E.  Fränkel  bezeichnet  daher  die  Ozaena  simplex  als  Rhinitis  chro- 
nica atropliica  foetida. 

Krnp&se  und  dlplithcrltlsclie  Entzündungen  treten  am  häutig- 
sten secundär  nach  eutsprecheuilon  Hiicheiieutzüiuiungen  auf. 

PlilegmonUse  Entzündiuig«n  mit  Vereiterung  der  Schleimhaut 
schliessen  sich  meist  an  entsprechende  Entzündungen  in  der  Nachbar- 
schaft au,   können  indessen  auch  auf  die  Nase  beschränkt  vorkommen. 

Byphilitlselie  Inltialskleroi^en  kommen  an  der  Nase  selten  vor, 
etwas  häutiger  sind  syphtUtiHche  Katarrhe  (Coryza  syphilitica)» 
bei  denen  sich  eiythcmatöse  Flecken  und  Papeln  bilden,  die  unter  Um- 
standen ulceriren  und  zu  Bildung  von  Geschwüren  und  zu  nekrotischer 
Abstossung  angrenzender  Ivnorpel-  und  Knochentheile  führen.  Noch 
häufiger  sind  gummlfse  Entzündungen,  welche  entweder  von  der 
Nasenschleimhaut  oder  von  dem  Periost  und  dem  Perichondrium  des 
knöchernen  und  knorpeligen  Nasengerüstes  ausgehen  und  nicht  nur  zu 
tiefgreifendem  Geschwürszerfall  der  Weichtheile,  sondern  auch  zu  mehr 
oder  minder  umfangreicher  Zerstörung  der  knöchernen  und  der  knorpe- 
ligen Nasen theile ,  sowie  auch  der  an  die  Nase  angrenzenden  Knochen 
führen ,  so  dass  die  Nase  in  der  mannigfaltigsten  Weise  verunstaltet 
wird  und  bei  Vemarbung  der  Geschwürsherde  mitunter  vollkommen  zu- 
sammensinkt. 

Die  erkrankte  Schleimhaut  producirt  namentlich  bei  diflfiiser  Aus- 
breitung der  gummösen  Infiltration  ein  widerlich  riechendes  eiteriges, 
zum  Theil  zu  schmutzigen  Borken  eintrocknendes  Beeret,  welches  der 
Erkrankung  den  Namen  einer  Ozaena  syphilitica  eingetragen  hat. 

Taberculose  der  Nase  wird  allgemein  als  selten  angesehen ,  doch 
ist  es  wahrscheinlich ,  dass  eine  anatomische  Untersuchung  der  Nase 
häufiger,  als  man  bisher  annimmt,  eine  tuberculöse  Erkrankung  nach- 
weisen würde,  und  dass  namentlich  ein  Theil  der  eiterigen  Katarrhe 
und  der  Nasenekzeme  bei  Kindern  tuberculöser  Natur  ist.  Anatomisch 
ist  der  Process  entweder  durch  tuberculöse  Granulationswucherungen 
oder  durch  Geschwürsbildung  charakterisirt,  welche  mitunter  zu  Caries 
der  angrenzenden  Knochen  fiihrt,  wobei  sich  stinkender  Naseuausfluss 
(Ozaena  tuberculosa)  einstellt.  Lupus  des  Gesichtes  kann  auch 
auf  die  Nasenschleimhaut  übergreifen  und  zu  Infiltrationen  führen,  die 
geschwürig  zerfallen. 

Bei  Rotz  der  Nase  treten  eiterige  oder  eiterig- blutige  Katarrhe 
auf,  und  es  entstehen  in  der  Schleimhaut  circumscripte  Knötchen  oder 
auch  ausgebreitete  Infiltrationen,  die  vereitern  und  zu  Bildung  multipler 
Geschwürchen  führen,  die  zu  grösseren  buchtigen  Geschwüren  ver- 
schmelzen ,  oft  auch  in  die  Tiefe  greifen ,  die  Knochen  biossiegen  und 
dadurch  zum  Absterben  bringen. 

Bei  Lepra  bilden  sich  in  der  Nase  Knoten,  die  unter  Umständen 
ulceriren. 

Alle  Nasenentzündungen  können  auf  die  Nebenhöhlen  der  Nase 
übergreifen  und  hier  einen  mehr  oder  weniger  selbständigen  Verlauf 
nehmen.  Die  betreflfenden  Hohlen  füllen  sich  dabei  mit  schleimigem 
oder  eiterigem  Secret.    Von  der  Stirnhöhle   und  dem  Siebbeinlabyriuth 
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aus  kann   die  Entzündung  auf  die  Schädelhöhle  übergreifen   und  hier 
mit  einer  Meningitis  enden. 
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EiLJBk.,   I/ie  Bakterien  b€i  der  acuten  und  cJuvnUchen  Coryza  tome  bet  der   Oaaena  mitd  deren 
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Zaekerkuidl,    Sonn,  wnd  peUhol.  Anatomie  der  NaunktUe  wnd  ikrer  yueum    Anhänge,    Wien 
1888. 

Literatur  über  Phlegmone  der  Nebenhöhlen  der  Nase. 

Kohtt,  Oerkardt'i   Handb.  der  Kifiderkrankheiten   III. 

8t«iii6r.    Krtceiterung  der  StirnhühleH  dttreh  Eiter-,  Blut-  und  SecretaneammluHg,  Concremente 

i4nd  Neubildungen,   Areh.  f.  klin    Chir    XFIL 
Welcluelbftiim,    Wiener  med  Jahrb    188L 


§  245.  Die  Schleimhaut  der  Nase  und  ihrer  Neheohöhlen  ist  nicht 
selten  der  Sitz  von  hyperplastiseheii  Wuc'heruB2:eii  und  von  Ge- 
schwülsten, welche  sich  theils  als  P'olge  chronischer  Eutzünduuge», 
theils  ohtie  erkennbare  Ursachen  entwickeln.  Sie  bilden  theils  ditluse 
Verdickungen ,  theils  polypöse  Excrescenzeii ,  die  unter  dem  Namen 
Nasenpolypeii  zusaniineugefasst  werden. 

Die  weichen  Polypen  (Schleinipolypen)  sind  in  ihrem  Bau 
häufig  der  Schleimhaut  durchaus  ähnlich,  nur  zellreicher.  Nicht  selten 
sind  indessen  die  in  der  Wucherung  eingeschlossenen  Schleimdrüsen 
cystisch  entartet  (Blasenpolypen),  so  namentlich  in  den  Polypen 
des  Atrium  Highmori,  oder  auch  vermehrt  uod  vergrössert  (adeno- 
matöse Polypen);  zuweilen  sind  auch  die  Gefässe  stark  entwickelt 
(teleang  iektatische   Polypeo). 

Eüne  weitere  Gruppe  von  Polyi)en  besteht  aus  ödeniatösem  Binde- 
gewebe und  Schleimgewebe,  rauss  also  den  Fibromen  und  Myxo- 
men zugezahlt  werden.  Sie  sind  weit  durchsichtiger  als  die  erstge- 
nannten und  haben  meist  eine  gelbliche  P'ärbung,  während  die  ersteren 
grau  oder  grauroth  aussehen. 

Femer  kommen  in  der  Nase   und  ihren  Nebenböhleu  Sarcom^ 
derbe    Fibrome,    Osteofibrome,    Chondrome,     Osteo 
Carcinome  und  Dermoide,  sowie  Mischgeschwülste  aus  der 
suhstanzgruppe  vor. 
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Manche  derselben  gehen  nicht  von  der  Schleimhaut,  sondern  von 
dem  Periost  oder  dem  Knochen  aus. 

Die  Bindesiubstanzgeschwülste ,  namenthch  die  vom  Periost  aus- 
gehenden, ktiüiiien  eine  erhi'hliche  Grösse  erlangen,  den  Raum ,  in  dem 
sie  sich  entwickeln,  ausdehnen  und  zu  den  bestehenden  Oeffnungen  hin- 
auswuchem. 

Die  Carcinonie  entwickeln  sich  am  häufigsten  in  den  äusseren 
Nasen theilen,  gehören  also  noch  zu  den  Hautcarcinümen.  Die  von  der 
Schleimhaut  ausgehenden  bilden  htickerige  Wucherungen,  welche  früher 
oder  spater  ulceriren. 

Als  Rhliioiithcn  bezeichnet  man  Concremente,  welche  hauptsäcb- 
lidi  aus  Kalk  bestehen.  Sie  bilden  sich  am  hautigsten  um  Fremdkörper, 
welche  iu  die  Nase  eingedrungen  sind ;  seltener  geben  eingedickte  Se- 
crete  Vei'anlassung  zu  ihrer  Entstehung. 

Von  pflaiizl leben  Parasiten  kommen  in  der  Nase  verschiedene 
Spaltpilze,  Aspergillusarten  (Sohubeut)  und  der  Soorpilz  vor.  Erstere 
sind  zum  grössten  Theil  harmlose  Bewohner  des  Nasensecretes,  können 
indessen  gelegentlich  auch  Zersetzungen  desselben  (Ozaena)  herbeiführen. 
Nach  V.  Besser  enthält  die  gesunde  Nasenhöhle  nicht  selten  auch 
pathogeue  Bakterien,  so  namentlich  den  Diplococcus  pneumoniae,  Sta- 
phylococcus  pyogenes  aureus,  Streptococcus  pyogenes  und  Bacillus  pneu- 
moniae. Bei  Tuberculose,  Rotz  und  Lepra  sind  Bacillen  die  Ursache 
der  Erkrankung. 

Literatur  fi  b  e  r  li  y  p  e  r  p  1  a  s  t  i  a  c  h  e  Wucherungen,  Q  e  - 
schwülste  und  ptl  angliche  Para.siteri  der  Nase. 

y.    BeiMr,     Ihe   bakttrim    der    vormaiett   Ltijhi^tge,    ßeitr.  s.  jiath.   Anal,  r,  ZUgltr    VI  1889. 

Bülrotil,   Uelier  ätn  tau  dtr  Schltimpoljipeji,   1855 

BriUBViB,     (tier   die   Dermoide    Jtr  Note.    Arbeiten    ow*    der    rhirurg.   Univerik&tMmik   IV, 

Berlin    168». 
Fräak«!,   tlifperplane  der  XaitntnuarhelJbekleiihingr   If.  med     tt'ochenschr.    1S84. 
Hopmunn,    i'mA.  Arrh    93.  ßd 

Kahti,    Die   Krankfiettfn  der  Xaae,   Gerhardt'»    flaudlt,   d.    Kimlerkrankli     Hl 
fietaabert,    ßlt/kote  voti  Asptrj/üiu»  fumi^Un,   D.   Arrh.  f.  kliii.    Med,   XÄSVI  ISBfi. 
Tilliuuini,    Ueber  lodle  \voh  tlirem   MuUrrf>ode»  ImgeUisUi  Oiteome  der  Aaien    und  ütiml 

Anh.  f  Üin.  C'Air.   XX XU   «885. 
Virohow»  Ihr  krankhaßm   (/eaelirnilett   I  uiul  II. 
Zfttin,    Velitr  Vyalen  ind    ttivttnertjiithel  im    Sateurarhtnraum,   iKick     C'hfr.   XX/f  1885 


IL    Patluitogfsehe  Anatontie  4lea  Kehlkopfes. 

§  24(1.  Vullständiger  Mangel  des  Kehlkopfes  ist  eine  sehr  seltene 
MiNsblldiuig  und  kommt  nur  l>ei  Acardiacus  aniurphus  und  bei  A. 
acephalus  vor.  Erheblich  häutiger  wird  angeborener  Defint  einzelner 
'l'heile,  ■/..  B.  der  Epiglottis  oder  eines  Kehlkopfknorpels  oder  von 
Theilen  eines  solchen,  lieohachtet.  Es  kommen  ferner  Asynnnetrie  sowie 
abnorme  Grösse  oder  abnorme  Kleinheit  des  Kehlkopfes  vor;  letzteres 
namentlich  neben  Aplasie  des  Hodens,  sowie  nach  frütizeitiger  Castra- 
tion.  Zuweilen  bilden  sich  überzählige  Knori>el;  es  kann  ferner  die 
Epiglottis  mehr  oder  minder  tief  gespalten  sein.  Nicht  selten  sind  die 
Sinus  Morgagni  abnorm  weit;  mitunter  bilden  sich  sogar  extralaryngeale 
Säcke,  welche  mit  ersteren  cunnuuniciren. 

Unter  den  erworbene»  ForiuvcrÄnderungreii  verdient  die  Stenose 
des  Kehlkopfes   besonders  hervorgehoben   zu    werden.     Sie  kann  durch 
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Druck  von  aussen  herbeigeführt  werden;  häufiger  hängt  sie  von  Er- 
krankungen des  Kehlkopfes  selbst  ab,  so  namentlich  von  Entzündungen, 
in  deren  Gefolge  die  ^Schleimhaut  stark  anschwillt  und  mit  Exsudat 
überdeckt  wird,  oder  bei  welchen  sie  in  narbige  Schrunipfung  geräth, 
sowie  von  Gescbwulsilnldungen ,  wekhe  sich  im  Kelilkopfinnern  eot- 
wickelu.  Functionelle  Stenosen  können  auch  durch  Lähmung  der  Glot- 
tiserweiterer  oder  durch  spastische  Coutraction  der  Glottisverengerer 
herbeigeführt  werden.  Endlich  können  auch  Fremdkörper,  welche  in 
den  Kehlkopf  gelangen,  diesen  Eäect  haben. 

Literatur   zur    pathologischen  Auatüuiie    des    Kehlkopfes. 

BrMgttn,  Orundzugt  einer  PathoL  tL  Ther.  J.  Saten^,  Raehat-,   Hund-  u.  KthUcoyptratikhtUtn, 

Wien  1884. 
Bruu,  F.,  Ltit  iMryHyotomU,  1878. 

Comil  tt  B&nvier,    Manud  ifhutot.  pathoL,   Pari*   1882. 
£ppia^er,   liamtL.   der  [xUhol    Afutionue  von  Klebu  7.  lÄef ,  Pathol.   Anatomie  dtt  Kehlkopfe* 

tifid  der   Trachea,    Berlin    1880. 
Haynuuui,   Beitrag  zur  KentäHiu  de*  Kpithelt  und  der  Drü»em  de»  mentMichsm  Kehlhop/u  im 

ffttunden  und  kranken  Zustande,    KtrcA,   Arrh.  118.   Bd.    1889- 
Kuith.&ek,    St-udien    ülter  die  Histologie    der  iMrynxtrldttmhaut    und  der  Stimmbänder,    Virck. 

Areh.    117.,   118    und  119.   Bd.   1889  nnd  1890. 
M^kuui«,   Krankk.  d.  llal»ei  u.  d.  Saie,   Berlin   1880. 
Baaehfiui,  fJerhardt't  Uandb.  u    KittJertrankh.   Itl. 
Stärk,    Klinik  der   Krankhcüen  des    KehOcvpJts,   Stuttgart   1880. 
y.  Zi«iB»un  mik^  8t«in«r,  r.  Ziemtaen'$  Hoftdb    <It  tpee.  Pathol.   IV. 

§  247.  Katarrhalische  Entzllndun^n  der  Kchlkopfschleimbaut 
sind  durch  Röthuiig  uiul  Schwellung  sowie  durch  die  Bildung  eines 
schleimigen  oder  eines  eiterigen  oder  eines  serösen  Secretes  charakteri- 
sirt.  Letzteres  beobachtet  man  namentlich  bei  Katarrhen,  die  sich  hei 
bestehender  Stauungshyperämie  entwickelt  haben.  Die  Entzündung  ist 
entweder  über  den  ganzen  Kehlkopf  verhreilet  oder  auf  einzelne  Theile, 
z.  B.  auf  die  Stimmbänder  oder  auf  die  Epigtottis,  beschränkt  und 
kann  durch  die  verschiedenartigsten  Schädlichkeiten  hervorgerufen 
werden. 

Bei  längerem  Bestände  eines  Katarrhes  bleiben  die  Blutgefässe  an- 
dauernd erweitert.  Das  Epithel  wird  in  vermehrter  Menge  abge- 
stossen  und  bildet  an  den  Stinnnbändern  nicht  selten  weisse  circum- 
scripte  oder  diifus  ausgebreitete  Verdickungen.  Sowohl  das  Epithel 
als  das  Bindegewebe  können  von  ßundzellen  durchsetzt  sein.  Durch 
Hypertrophie  des  letzteren  können  sich  an  den  Stimnibändem  papil- 
löse  Erhebungen  bilden.  Durch  Vergrösserung  und  Erweiterung 
der  Schleimdrüsen  erhalten  ferner  die  Unterflächen  des  Kehhleckels, 
Sowie  die  falschen  Stimmbänder  und  die  MoRtiAONfschen  Taschen  zu- 
weilen eine  graiuilirte  Beschatl'enheit  (Laryngitis  g  r  a  ii  u  I  u  s  a). 
Endlich  können  durch  Zerfall  des  Epithels  und  Vereiterung  des  Biinle- 
gewebes  Erosionen  und  Geschwürcheii  entstehen.  Es  kommt  dies  am 
häufigsten  an  den  Stimmbändern  sowie  an  der  hinteren  Connuissur  vor 
utid  hängt  wohl  meist  mit  der  Ansiedlung  von  Spatti>il/e«  und  von 
Soorpilzen  in  dem  aufgelockerten  Epithel  zusammen. 

Bei  lange  dauernden  Katarrhen ,  sowie  nach  ukerösen  Processen 
kann  ein  Theil  des  Drüsengewebes  veröden  und  die  Schleimhaut  dünn, 
atrophisch  werden.  Nach  bäufig  sich  wiederludenden  uiier  audaueruden 
Reizungen  entwickelt  sich  bisweilen  eine  Hypertrophie  des 
Plalteoepithels,    wekhe   der    betreöenden   Stelle    eine    weissliche 
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Farbe  verleiht  und  auch  auf  Stellen  sich  ausbreitet^  die  sonst  Fliuiujer- 
epithel  trageu.  Sie  kommt  Dainentlich  an  deu  Stiniiubäudeiu  vor  und 
kauu  sieb  mit  papillöseu  Schleim  hau  tverdickuiigen  Cüiubiiiiren 
(vergl.  §  2Ö0). 

Krup{{s6  Entzliuduug  der  Kehlkopfschleimhaut  tritt  theils  primär, 
tbeils  secundÄr  nach  EiitKÜndungeu  in  der  Nachbarschaft  auf.  Am  häu- 
figsten kommt  sie  bei  Diphtherie,  Blattern,  Abdominaltyphus  und  Cho- 
lera vor,  kaon  indessen  auch  durch  Erkältung  oder  durch  eingeathiuele 
reizende  Gase,  heisse  Dämpfe,  Fremdkörper  hervorgerufen  werden.  Die 
Innenfläche  des  Kehlk<>pfes  ist  dabei  mit  gelhlichweissen  oder  weissen, 
mehr  oder  weniger  cohaerenten  Membranea,  zuweilen  auch  nur  mit 
zarten  weissen  Flocken  belegt,  welche  sich  theils  leicht  abziehen  lassen, 
theils  etwas  fester  der  Unterlage  anhaften,  so  uamentlieh  au  Stellen, 
welche  geschichtetes  Platten  epithel  und  Paiälleu  besityen.  Die  festesten, 
dicksten  Auflagerungen  kommen  bei  Diphtherie  vor. 

Die  krupösen  Membranen  bestehen  theils  aus  Fibrinfäden  und 
Balken ,  welche  Eiterkörperchen  einschliessen ,  theils  aus  glänzenden 
honjügenen  Schollen.  Nach  ihrer  Wegnahme  ersclieint  die  Schleimhaut 
geröthet,  von  Epithel  entblösst  (vergl  g  lö9,  Fig.  2H9). 

DiphthtTitlsch*'  Knt/üii<luiig;  mit  tiefgreifender  Verschorfung  und 
(rangrilii  der  Kehlkopfschleimhaut  kommen  am  häufigsten  bei  Diphtherie 
und  Typhus  vor,  sind  indessen  auch  bei  diesen  Krankheiten  selten.  Man 
findet  dagegen  nicht  selten  kleine ,  nekrotische  Herde  im  Bindegewebe 
unter  kru|>ösen  Auflagerungen  des  Kehldeckels. 

Als  tJrlottiKödeni  bezeichnet  man  eine  mehr  oder  minder  hoch- 
gradige Schwellnng  der  membranösen  Auskleidung  des  Kahlkopfes,  welche 
durch  eine  ödematöse  Durch  trän  kung  der  Mucosa  und  Itesonders  der 
Submucosa  bedingt  ist.  Am  stärksten  pflegt  die  Schwellung  an  der 
Untertläche  des  Kehldeckels  und  an  den  Ligamenta  aryepiglottica  und 
den  falschen  Stimmbändern  zu  werden,  deren  Submucosa  locker  gebaut 
ist.  An  sämmtlichen  genannten  Stelleu  können  sich  solche  Wülste  bilden, 
doss  das  Lumen  des  Kehlkopfes  verlegt  wird. 

Man  kann  ein  acutes  und  ein  chronisches  Oedem  unter- 
scheiden. Das  erstere  ist  durch  eine  entzündliche  Exsudation  bedingt 
und  tritt  namcuthch  als  Complication  katarrhalischer,  krupöser  und 
diphtheritischer  Entzündungen,  sowie  auch  in  der  Nachbarschaft  syphi- 
lilisclier,  tuberculöser  und  krehsiger  Geschwüre  und  submucöser  und 
perichondritischer  A bscesse  auf.  Auch  zu  eiterigen  Entzündungen  de^ 
Pharynx,  der  Schilddrüse  und  des  Bindegewebes  am  Halse  kann  es  sich 
hiuzugesellen.  Seiner  Genese  entsprechend  ist  das  acute  Oedem  oft 
einseitig  oder  auch  auf  eine  einzige  der  aufgeführten  Stellen  beschränkt. 

Das  chronische  Oedem  ist  meist  die  Folge  von  Stauungen  bei 
Herzfehlem  und  Lungenemphysem,  Compression  der  Halsvcnen  etc., 
und  von  nicht  entzündlichen  Blut-  uml  CTefässwandveränderungen,  tritt 
meist  symmetrisch  auf,  hat  seinen  Sitz  namentlich  an  der  llnterfläcbe 
des  Kehldeckels  und  an  den  aryepiglottischen  Falten,  kann  indessen  in 
geringerem  Grade  auch  an  den  Stimmbändern  vorkommen.  Bestehen 
im  Kehlkopf  chronische  Entzündungen  (Geschwüre,  Peiichondritis),  so 
können  auch  entzündliche  Ocdeme  einen  mehr  chronischen  Verlauf 
nehmen. 

Als  Phlegmone  laryngis  bezeichnet  man  eine  eiterig  seröse  und 
eiterig  fibrinöse  Iitfiltratiou  der  Submucosa  und  Mucosa,  deren  Sitz  im 
Grossen  und  Ganzen  der  nämliche  ist  wie  derjenige  des  acuten  Öedemes. 
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An  die  Infiltration  schliesst  sich  eine  Vereiterung  des  Gewebes  an, 
so  dass  sich  submucöse  und  mucöse  Äbst'esse  bilden,  welche  nach  ihrem 
Durchbruch  Geschwüre  hinterlassen.  Dringt  die  Entzündung  in  die 
Tiefe  auf  die  Knorpel,  so  entsteht  eine  eiterige  Perichondritis  (§  251). 
Weiterhin  kann  ein  Durchbruch  des  Eiters  nach  den  Halsmuskeln  oder 
Dach  dem  Pharynx  und  dem  Oesopliagus  eintreten.  Nach  Entleerung 
des  Eiters  kann  der  Process  unter  Narbenbildung  zur  Heilung  gelangen. 

Die  phlegmonöse  Laryngitis  schliesst  sich  zuweilen  an  krupöse, 
diphtheiitische  und  gangränöse  Entzündungen,  sowie  an  tuberculöse  und 
syphilitische  Verschwärungen  an.  In  anderen  Fällen  sind  Entzündungen 
des  Perichondriums  oder  des  Rachens  oder  der  Toosillen,  sodann  auch 
acute  Traumen  die  Veranlassung.  Es  nehmen  ferner  nicht  selten  die 
bei  Typhus,  Scharlach  und  Pyäniie  auftretenden  Kehlkopfentzündungen 
ihren  Ausgang  in  Eiterung. 

Bei  Typhus  abdominaUs  kommt  zunächst  eine  einfache  katar- 
rhalische Laryngitis  vor,  welche  durch  Epitheldesquamation,  Ekchy- 
mosirungen  und  oberflächliche  Erosionen,  sowie  durch  Rhagaden  ähn- 
liche Schleimhautdefecte  ausgezeichnet  ist,  die  namentUch  au  den 
Rändern  der  Epiglottis  ihren  Sitz  haben.  Nicht  selten  ist  die  Schleim- 
haut der  unteren  Fläche  des  Kehldeckels,  der  Vorderwand  des  Kehl- 
kopfes und  der  Stimmbänder  mit  einem  kleienförmigen  haftenden  oder 
leicht  abziehbaren  Belag  bedeckt ,  welcher  aus  nekrotischem  Epithel, 
Rundzellen,  Kokken  und  Bacillen  besteht.  Zuweilen  finden  sich  an  den 
wahren  und  falschen  Stimnibändem  auch  Geschwüre,  deren  Grund  und 
Rand  ebenfalls  mit  Bakterien  belegt  ist,  und  es  scheint  die  Anwesenheit 
der  Bakterien  auch  die  Ursache  des  Gewebszerfalls  zu  sein.  Wie  weit  es 
sich  dabei  um  Typhusbacillen,  wie  weit  um  andere  secundäre  Bakterien- 
ansiedelungen handelt,  ist  noch  näher  zu  untersuchen.  Jedenfalls  gehört 
ein  Theil  der  vorhandenen  Mikroorganismen  nicht  zu  den  Typhusbacillen. 

Weniger  häufig  als  diese  Ulcerationen  treten  in  der  Laryugeal- 
Bchleimhaut  bei  Typhus  diffuse  oder  knotige,  weiche  Schwellungen  auf, 
welche  durch  eine  hochgradige  zellige  Infiltration  bedingt  werden-  Ep- 
piN'GEK  bezeichnet  sie  als  speci fisch  typböse  Affectionen  und 
Betzt  sie  mit  den  Darmatfectionen  in  eine  Linie. 

Sie  finden  sich  namentlich  an  der  Basis  des  Kehldeckels,  an  den 
falschen  Stimmbändern,  au  der  Innenfläche  der  Giessbeckenknorpel  und 
an  der  vorderen  Commissur  und  können  durch  Zerfall  typhöse  Geschwüre 
mit  infiltrirten  Rändern  bilden. 

Sowohl  ilie  specifisch  typhösen  als  auch  die  nicht  specitischen  Ver- 
schwärungen können  der  Fläche  nach  sich  ausbreiten  oder  nach  der 
Tiefe  vordringen  und  auf  das  Perichondrtum  der  verschiedenen  Knorpel 
übergreifen.  In  Folge  dessen  entstehen  nicht  selten  umfangreiche 
Ge websdefec te,  und  die  ergriffenen  Knorpel  werden  nekro- 
tisch. Letzteres  tritt  namentlich  dann  ein,  wenn,  was  nicht  selten 
geschieht,  die  Perichondritis  einen  eiterigen  oder  gangrä- 
nösen Charakter  annimmt. 

Die  bei  Variola  auftretende  Laryngitis  ist  dadurch  ausgezeichnet, 
dass  in  der  gerötheten  Schleimhaut  häufig  punktförmige,  weissliche 
Flecken  oder  kleine,  hanfkorngrosse  Knötchen  sich  zeigen.  Nach  Ep- 
PINGER  entstehen  erstere  durch  Trübung  und  körnige  Degeneration, 
letztere  dagegen  durch  zellige  Infiltration  des  Epithels.  Daneben  köonen 
sich  auch  klcienartige  Beläge  aus  nekrotischem  Epithel  und  Eiter- 
körperchen,  oder  aber  cohärente  krupöse  Exsudatmembrauen  bilden. 


ZleflK,  Lehrb.  d.  «pae.  patb.  Aaat.    6.  Au9. 
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Bei  Variola  haeraorrhagica  treten  zu  den  beschriebenen  Erkran- 
kungen noch  Blutungen  hinzu;  ferner  können  sich  in  späteren  Stadien 
im  Bindegewebe  kleine  Eiterherde  bilden.  Grössere  perichondritische 
Ahscesse  mit  Knorpelnekrose  treten  dagegen  nur  selten  auf, 

Scharlach  ruft  meistens  nur  katarrhalische,  seltener  krupösc  und 
diphtheritische  Larjugitis  hervor,  ebenso  auch  Dfasern  und  Typhus 
exanthemattcuB.  Diphtherie  führt  bei  Mitbetbeiligung  des  Kehl- 
kopfes an  den  entzündlichen  Processen  meist  zu  krupöser  Entzündung. 

Literatur  über  Entzündung  des  Kehlkopfes 
und  deren  Folgen. 

LaJldgtaf,     (7e&er  Rachen-  uud  Kthlkopftrhrankungen  bn  Ahdomviallyphus.  ChariU-Anm.  XIV 

ta89. 
Fotn«r,     Unter tuchungen   üh«r    SchUtmhautvtrhomvng  (Pachydermia   mucotac) ,    Vireh,  Arch. 

IIB.  Bd.   188!} 
Eheiner,    Uther  den   Ulcerationaproct»*  im  KchUcop/,    Vireh.  Arch.   5.  Bd.   185ä. 
Bobottelim,    KatarrhaliMche    Gcichtcüre,    SchrifUn   der    Geuü$ch,    sur    Forderung   der  NeUtir- 

tciattnteh.  in  Marburg  XI.   Bd. 
Bt«ad«ner,  Z%ir  Histologie  de»  Croup  im  Larynx  und  der  Trachea,   Virdi.  Arch.   64.  Bd.  187S. 
Wftgmer,    Die  Diphtfieritia  und  der  Croup  des  EaehenM  und  der  Lu^veegt  tu  tmatomitehtr  Be- 

»iehvaig,  Arth.  d.  Htitk.    Vll  186G. 
Weigert,    ütber  Croup  und  Diphtheritit,    Virch.  Areh    70.   Bd    1877. 
Weitere  dieaUziigliche  Literatur  euthalten  §   246  und  §   189. 

§  248.  Die  Tuberculose  des  Kehlkopfes  bildet  eine  häufige  Com- 
plication  tuberculöser  Lungenerkrankungen,  tritt  dagegen  ohne  letztere 
äusserst  selten  auf.  Danach  handelt  es  sich  auch  meistens  um  eine 
durch  die  bacillenhaltigen  Sputa  vermittelte  Infection;  doch  kommen 
auch  Fälle  vor,  in  welchen  in  Folge  einer  Infection  des  Blutes  oder  der 
Lymphe  Tuberkel  in  der  Schleimhaut  des  Larynx  sich  entwickeln. 

Der  Process  beginnt  nach  stattgehabter  Infection  mit  der  Bildung 
kleiner  subepithelial  gelegener  zelliger  Herde,  welche  in  Form  grauer 
Knötchen  etwas  über  die  Oberfläche  proniiniren.  Diese  Herde  können 
rasch  verkäsen,  zerfallen,  nach  aussen  durchbrechen  und  auf  diese  Weise 
kleine  Geschwüre  (Fig.  307  a)  mit  wenig  infiltnrtem  Rande  bilden.  In 
anderen  F^ällen  breitet  sich  die  Wuciieruiig  und  die  zellige  Intiltration 
stärker  aus,  so  dass  ein  subepitheliales  Granulationsgewebe  entsteht, 
welches  meist  exquisite  Tuberkel  enthält  und  je  nach  seiner  Mächtigkeit 
kleinere  und  grössere,  meist  höckerige  Schleimhauterhebungen  (Fig. 
308ö(i>)  bildet.  Früher  oder  später  stellen  sich  auch  in  diesen  Ver- 
käsung,  Zerfall  und  damit  auch  ein  Durchbruch  der  epithelialen  Decke 
ein,  Es  bilden  sich  dadurch  Geschwüi*e,  deren  Rand  und  Grund  mehr 
oder  weniger  infiltrirt,  nicht  selten  theilweise  schon  verkäst  sind. 

An  die  primären  Erkraukungsherde  schliessen  sich  weiterhin  se- 
cundäre  in  Form  knötchenförmiger  Entzündungsherde  an,  welche  ihren 
Sitz  theils  in  der  Mucosa,  theils  in  der  Submucosa  oder  auch  im  Peri- 
chondi'iura,  oder  innerhalb  der  Schleimdrüschen,  seltener  zwischen  den 
Muskeln  haben.  Auch  aus  diesen  können  sich  grössere,  tuberkellialtige 
Grauulationsherde  entwickeln,  welche  später  verkäsen.  Es  geschieht 
dies  namentlich  im  Perichondrium  der  verschiedenen  Knorpel. 

Grössere  tuberculöse  Granulationen  entwickeln  sich  besonders  häufig 
au  der  Unterfläche  und  am  Seitenrandc  des  Kehldeckels  (Fig.  3086)  so- 
wie an  der  Vorder-  und  Hinterwaud  des  Kehlkopfes  («).  An  den  Stimm- 
bändern dagegen  pflegt  der  Zerfall  einzutreten,   ehe  grössere  Granula- 


i 


I 
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Flg.  307, 


Fig.  307.  Tub  ercnlosia  laryngis  et  traeheae  ulcerosa.  Sagittalschnitt 
durch  den  Kehtkopr  and  dio  Luftröhre,  a  Tiergreifendes  Geschwür  Ober  dem  Processus 
Toealis  des  Stellknorpels. 

Fig.  308.  TabercalostB  laryngis  hypertropbica.  Ansicht  des  Ungs- 
gespaltenen  uod  geäSaetea  EehllLopfes  tod  hinteB.  a  b  Pspilläie  and  Itootige  Wache- 
mngeD  an  der  Vorder-  oad  Seitenwand  des  Kehlkopfes  und  an  der  Hinteräicfae  des 
KeUdeckels.     e  Vergrössert«  Zongenbalgdrfisen, 

tionen  sich  entwickelt  haben.  Eine  ausnahmslose  Regel  existirt  m- 
dessen  im  Verlaufe  nicht;  es  muss  im  Gegentheil  betont  werden,  dass 
die  Ausbreitung  der  tuberculösen  Infiltration  und  damit  auch  der  ge- 
Bchwürigeu  Gewebszerstöning  eine  äusserst  verschiedene  sein  kann,  dass 
in  vielen  Fällen  sich  nur  kleine  Ulcerationen  ausbilden,  welche  sich  auf 
die  Stimmbänder  oder  auch  auf  die  Hioterwand  beschränken  (Fig.  307  a\ 
während  in  anderen  Fällen  umfangreiche  1'heilo  der  Kehlkopfschleim- 
haut verloren  gehen  und  der  nekrotisirende  Process  auch  auf  den 
Knorpel  übergreift. 

Neben  den  tuberculösen  Vergeh  wärungen  besteht  stets  ein  mehr 
oder  minder  intensiver  Katarrh.  Im  Anschluss  an  den  geschwürigen 
Zerfall  können  sich  auch  Glottisödeme  und  phlegmonöse  Entzündungen 
einstellen. 

Lupus  der  Nase  und  des  Rachens  kann  auf  den  Kehlkopf  über- 
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greifen  uud  zu  knotigeu  und  papillären  Wucherungen  und  zu  Geschwüren 
mit  verdickten  Rändern  führen.  Bei  localer  Abheilung  der  Processe 
bilden  sich  Narben  und  damit  mehr  oder  minder  hochgradige  Ver- 
unstaltungen. 

Literatur  über  Tuberculoee  des  Kehlkopfes. 

Biefell,  D.  Areh.  f.  kUn.  Med.  XSX  1882. 

Chiari  wid  Kiehl,  Lupua,    VurteljahrtMchr,  J.  Denn.  u.  Stfph.   1882. 

Coliaii,  Amerie.  Jount.  of  med.  Sc,   1883. 

ChuT«,  Primärer  Lupus  de*  Kthlkoffeinganga,  DUeh.  med.    Wockerischr.   1889. 

Heiiue,  DU  Kchlkop/ichidtuItueJit,  Jjeipzig  1S79. 

HeiTng^,  DU  Ueül>ark«ü  der  Lar^nxpkOiüe,  Stuttgart  1887. 

JobJ,  Arch.  gilt,  de  nUd.   1881. 

Korkonoff,  EnttUhung  der  tub.  KehlkopfgetehwQrt,  DUeh.  Arch.  /.  hUm.  Med.  iS.  Bd.  1889, 

lUokeiuia,  J.  F.,    A  Contrib.  qf  the  PcOhoL  Bittol.   of  Ijaryngo-Tracheal  Phthitii,    Ardi    <^ 

Med.  Neu>l'ork  1882. 
Boh6ah,  Samml.  Um.   Vortr.  v.   Foümann  N.  S30>  1683. 


§  249.  Die  syphilttische  Kntzündang  des  Kehlkopfes  kann  sich 
zunächst  als  Erythem  und  Katarrh  äussern,  doch  rauss  hervor- 
gehoben werden,  dass  hierbei  nicht  selten  schon  eine  auffallend  starke 
Infiltration  der  Schleimhaut  vorhanden  ist. 

Weiterhin  können  Erosionen  entstehen,  in  deren  Grunde  und 
Bande  die  Infiltration  besonders  mächtig  wird  und  beträchtlich  in  die 
Tiefe  greift.  Durch  local  gesteigerte  entzündliche  Infiltrationen  können 
ferner  locale  grauweisse  oder  grauröthliche  Schleimhauterhebungen 
(Laryngitis  syphilitica  papulosa)  sich  bilden,  welche  später- 
hin ebenfalls  ulceriren  oder  sich  durch 
Resorption  des  Exsudates  zuröckbilden. 

Die  Geschwüre,  welche  durch  Zerfall 
der  intiltrirten  Schleimhaut  entstehen,  sind 
bald  nur  klein  und  oberflächlich,  bald 
grösser  und  tiefer  greifend.  Der  Grund 
grösserer  Geschwüre  ist  mit  einem  grauen 
Belag  bedeckt,  nach  dessen  Entfernung 
das  weisslich  gefärbte  Infiltrat  sichtbar 
wird.  Am  häufigsten  sitzen  sie  am  Kehl- 
deckel, oder  au  den  Stimmbändern  und 
der  hinteren  Kehlkopfwand.  In  seltenen 
Fällen  nehmen  sie  schliesslich  den  gröss- 
ten  Theil  des  Kehlkopfinneren  ein  und 
legen  auch  die  angrenzenden  Knorpel 
bloss. 

Eine  zweite  Form  syphilitischer  Kehl- 
kopfgeschwüre entwickelt  sich  aus  gum- 
mösen Knoten,  welche  ihren  Sitz  vor- 
nehmlich in  der  Submocosa  haben  und 
unabhängig  von  Pharynxerkrankuugen  auf- 
treten. Am  häufigsten  kommen  sie  am 
Kehldeckel  (Fig.  309  a)  und  an  den  Stimm- 


Fig.  3üd.  Syphilitische  Verschwur ung  desKchlkopfes.  Sagituiachnitt 
durch  den  Kehlkopf  sad  die  Tnchea.  a  OeschwQr.  b  Verdickungen  und  pspillSre  Wuche- 
rungen am  Kehldeckel,  c  Verdickungen  uud  papilläre  Wucheraagen  der  linken  Keblkopf- 
wand  and  des  Taichenbuidea.     Katürl.  Gr. 
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bändeni  vor  und  können  in  einer  solchen  Zahl  und  Grösse  auftreten, 
dass  sie  das  Lumen  des  Kehlkopfes  verlegen. 

Kleine  Knoten  können  resorbirt  werden,  grössere  dagegen  pflegen 
im  Centnim  zu  enveichen  und  nach  innen  durchzubrechen,  so  dass 
kesselformige  Geschwtlre  mit  iniiltrirten  Rändern  (Fig.  309  ab)  ent- 
stehen. Daneben  kann  die  Infiltration  und  die  Geschwürsbildung  auch 
in  die  Tiefe  greifen  und  zu  Perichondritis  und  Nekrose  des  Knorpels 
fuhren,  wobei  die  Entzündung  häufig  einen  eiterigen  Charakter  gewinnt. 

Der  syphilitische  Zerstörungsprocess  kann  zu  jeder  Zeit  stille  stehen 
und  unter  Bildung  von  Narbengewebe  heilen.  Geschieht  dies  erst  spat, 
so  gehen  zuvor  umfangreiche  Theile  des  Kehlkopfes,  z.  B.  der  Kehl- 
deckel, die  Stimmbänder  etc.  verloren.  Je  grösser  die  Defecte  waren, 
desto  grösser  werden  ira  Allgemeinen  auch  die  Narben  und  die  Ver- 
unstaltungen des  Kehlkopfes  ausfallen.  Die  einzelne  Narbe  ist 
weiss,  derb  und  zieht  sich  stark  zusammen,  so  dass  der  Kehlhopf  nicht 
selten  äusserst  diffonn,  und  sein  Lumen,  sowie  sein  Eingang  hochgradig 
verengt  werden.  Zuweilen  verwachsen  benachbarte  Theile,  z.  B.  die 
Stimmbänder  untereinander,  oder  es  bilden  sich  in  das  Lumen  des  Kehl- 
kopfes vorspringende  Narbenzüge. 

Die  zwischen  den  Narben  gelegene  Schleimhaut  wird  häufig  mehr 
oder  weniger  nach  innen  vorgedrängt  Ist  sie  zugleich  noch  der  Sitz 
einer  entzündlichen  Infiltration,  oder  geht  sie  in  Folge  der  chronischen 
Entzündung  Wucherungen  ein,  so  bilden  sich  Wülste  (b)  und  polypöse 
und  papillöse  (c)  Erhebungen,  welche  oft  nicht  wenig  zur  Verengerung 
des  Kehlkopflumens  beitriigen. 

Bei  Lepra  können  sich  im  Kehlkopf  Knötchen  bilden,  welche  zu 
grösseren  Herden  confluiren,  so  dass  Knoten  und  diffuse  Verdickungen 
der  betroffenen  Theile  entstehen.  Durch  Schrumpfung,  Geschwürs- 
bfldung  und  Vemarbung  kann  alsdann  der  Kehlkopf  mehr  oder  minder 
hochgradige  Verunstaltungen  erleiden,  welche  den  syphilitischen  ähn- 
lich sehen. 

Bei  Rotz  kommen  im  Larynx  Entzündungen  vor,  welche  durch 
Bildung  kleiner  subepithelialer  zelliger  Knötchen  gekennzeichnet  sind. 
Durch  Zerfall  derselben  entstehen  Geschwüre,  die  durch  Confluenz  mit 
anderen  mehr  oder  wenige?  umfangreiche  Zerstörungen  herbeißihren. 

Literatur  über  Syphilis,  Lepra  und  Rota  des  Kehlkopfes. 

Biosklsr,  Syphiii«,  Jlandb.  d.  tpee.  Pathol-  v.  Zümtten  JII,  Läpmig  1886. 

BoUinger,  RUt,  v.  Zitmtatn't  Haadb.  d.  tpee.  Paikol.   lll. 

Sppiagar,  /.  e.  §  246. 

&efh«Ltiit  und  Soth,    Virch.  Areh.  20.  w.  31.   Bd. 

Hktlff,  Du  RotakrankheiUn  beim  Mentehen,  Stuttgart  1856. 

iMng,    Vorlct.  über  Palh.  u.    Ther.  d.   Syphüit,    Wiesbaden  1885. 

L«Vm,  Syphüit,   Berl.  Hin.    WocfunttAr    1881   m.  CJiarite-Annalm    VI  1882. 

SeliKli,  D.  Areh.  f.  Um.   Med,  XX. 

Bommerbrodt,   Wiener  med.  Prent  1.870  Sr,  SO. 

Tftiek,  AtUu  der  Kehlkopf  krankheiten. 

Vinhov,  Die  krankhaften  OttehvHiltU  IL 


Hyperplastisehe  Schleinihautpolypen  sind  nicht  häufig, 
n   an  den  falschen  Stirn mbäadern  wulstige,   sowie  polyx>öse 


§  250. 
doch  kommen 

Verdickungen   vor,   welche  in  ihrem  Bau  durchaus   mit  der  normalen 
Schleimhaut  übereinstimmen. 

Weit  häufiger  sind  papillöse  Wucherungen,  welche  gewöhnlich  als 
Papillome  oder  als  papilläre  Fibrome  (Fig.  310)  bezeichnet  werde' 
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Ein  Tbeil  derselben  gehört  zu  den  entzüodlichen  Papillomen  (vgl.  §  247), 

von  anderen  lässt  sich  eine  entzündliche  Genese  nicht  nachweisen.     Sie 

kommen   am   häufigsten  an  den   Stirambändern   vor  und   können    eine 

mächtige  Flächenausbreitung  gewinnen.    Sie  bilden  theils  einfache,  theils 

verzweigte  papilläre  Wucherungen,  welche  in   ihrem   Bau  den   spit2en 

Condylomen  entsprechen  und  danach  auch  als  Condylomata  acaml- 

nata  bezeichnet  werden  können, 

Sie   besitzen    eine  epidermoidale  *■»«•  *ii- 

Bedeckung  aus  hypertrophischem, 

geschichtetem  Plattenepithel   und 

einen  bindegewebigen  Grundstock, 

der  aus  einfachen  oder  verzweig-         j     '«? 

ten,  oft  von  RundzcUen  durchsetz-         i     'tt         j£\      iN 

ten,  zuweilen  an  weiten  Gefässen 

reichen  Papillen  besteht.  Sie  kom-  

men  namentlich  bei  jugendlichen       1    j^Bk,    \^ 

Individuen  zur  Entwickelung  und       \    I^H^    lÄL^  :         \ 

bilden  sich  nicht  wieder  zurück. 


'^/ 


V 


Fig.  SlO. 


\ 


w 


^m^ 


Fig.  310.  Fibröse  Fapillome  des  Kehlkopfes,  a  Kehldeckel.  5  Yer- 
ka€cheHar  Kiogknorpel.     c  Schildknorpel.     e  /  PapUlome.     Xat.  Gr. 

Fig.  311.  Krebs  des  Ljirjnx.  Snglttalschnitt  darch  den  Kehlkopf  and  di« 
l.uftrrihre.  a  KrebaSge  Wiirfaening,  h  Link«s  Stimmband.  i;  Trachea,  d  Linke  HSlfle 
des  Kehldeckels,     e  PhirjfDXwaQd,     I^iitürl.  Grösse. 

Knotige  Fibrome  kommen  ebenfalls  am  häufigsten  an  den  Stimm- 
bändern vor.  Sie  sitzen  bald  mit  breiter,  bald  mit  schmaler  Basis  auf. 
Bind  glatt  oder  höckerig  und  haben  durchschnittlich  Hirsekorn-  bis 
Linsengrösse,  können  indessen  die  Grösse  einer  Haselnuss  erreichen. 
Sie  sind  bald  blutarm,  blass,  bald  blutreich,  roth,  bald  hart,  bald  weich. 


Greachwülste.     Parasiten. 
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Lipome  und  Myxome  sind  sehr  selten.  Etwas  häufiger  sind 
Sarkome.  Sie  präsentiren  sich  ähnlich  wie  die  tuberösen  Fibrome^  nur 
sind  sie  weicher. 

Chondrome  sind  mehrfach  beobachtet,  sie  gehen  von  den  Knorpeln 
aus  und  bilden  kleine  knotige  Geschwülstcbeo. 

Primäre  Carelnome  entwickeln  sich  namentlich  an  den  Stimm- 
bändern und  den  MoRtiAüNrschen  Taschen.  Sie  bilden  entweder  knotige 
Herde  oder  papilläre  (Fig.  311)  oder  aber  flächenhaft  ausgebreitete  Wuche- 
rungen, welche  das  unterliegende  Gewebe  infiltriren  und  durch  Zerfall 
in  un regelmässig  gestaltete  Geschwüre  mit  höckerigem  Grunde  sich  um- 
wandeln. Im  Verlaufe  der  ülceration  stellt  sich  meist  Entzündung  ein, 
worauf  das  Geschwür  Eiter  secernirt.  Die  Geschwnlstbildung  und  die 
Gewebszerstörung  erreichen  nicht  selten  einen  sehr  hohen  Grad  und 
können  das  Gebiet  des  Kehlkopfes  überschreiten. 

Seltener  als  primäre  Carcioome  kommen  im  Larynx  secundäre 
krebsige  Wucherungen  vor,  welche  von  dem  benachbarten  Oesophagus, 
dem  Pharynx  und  der  Schilddrüse  aus  auf  das  Gewebe  des  Larynx 
übergreifen  und  durch  dessen  Wand  durchbrechen  oder  von  oben  in 
denselben  liineindringen.    Noch  seltener   sind   metastatische  Carcinome. 

Adenome  sind  nur  in  einigen  wenigen  Fällen  beobachtet  worden. 
Sie  bilden  höckerige  Geschwülste.  Aus  Schilddrüseugewebe  bestehende 
Kehlkopftumoren  sind  von  Ziemssen  und  Bbcns  beschrieben, 

Cysten,  welche  durch  Retention  des  Secretes  in  Schleimdrüsen 
entstanden  sind,  kommen  am  häufigsten  in  den  Morgagni 'sehen  Taschen 
und  auf  der  Epiglottis  vor,  sind  indessen  auch  hier  ziemlich  selten. 

Von  KehlkopfparBslten  verdienen,  abgesehen  von  den  bereits  er- 
wähnten Bakterien,  nur  der  Soorpüz  und  die  Trichina  spiralis  Er- 
wähnung. Ersterer  bildet  weissliche  Auflagerungen ,  letztere  kommt 
in  den  Kehlkopfmuskeln  vor.  Gelegenthch  können  sich  auch  Spulwürmer 
in  den  Kehlkopf  verirren  und  Erstickungsaufälle  herbeiführen. 

Nach  P-  Brl'ns  kamen  unter  1100  Neubildungon  des  Kehlkopfes 
602  Papillome,  346  Pibroide,  73  Schleimpolypen,  27  Cysten  vor.  76  <>/, 
der  Geschwulste  SÄSsen  an  den  wahren  Stimmbändern  und  den  vordem 
Stimmbandcommissuren. 

ViBCHQW  bezeichnet  neaerdinga  (1887}  die  epithelialen  und  binde- 
gewebigen Hyperplasieen  der  Schleimhaut  des  Kehlkopfes  als  Pachy- 
dermia  laryngis,  stellt  die  papiUären  Wucherungen  den  Warzen  der 
Haut  gleich  und  bezeichnet  sie  demgemäss  als  Verruca  dura.  Zenkeb 
und  Andere  haben  sich  dieser  Auffassung  angeschlossen.  Berücksichtigt 
man  nicht  nur  die  äussere  Form,  sondern  auch  den  Bau  der  hier  in  Be- 
tracht kommenden  Bildungen,  so  ist  der  Ausdruck  Verruca  dura  mizweck- 
mässig,  indem  der  bindegewebige  TheO  der  papillären  Wucherungen  nicht 
mit  demjenigen  der  wahren  zelligen  Warzen  (vergl.  §  173  Fig.  233)  über- 
einstimmt, sondern  lediglich  eine  Hypertrophie  des  PapUlarkörpers  mit 
mehr  oder  weniger  reichlicher  Eiitwickelung  von  Gefässen  darstellt.  Die 
bisher  übliche  Bezeichnung  Papillom  oder  papilläres  Fibrom  ist  danach 
richtiger.  Will  man  sie  mit  Hautwucherungen  vergleichen,  ao  kann  mau 
sie  als  Feigwarzen  oder  spitze  Cond^^Iome  bezeichnen. 

Literatur  über  spitze  Condylome  und  Geschwülste 
des  Kehlkopfes. 

BergmgrflJi,    Vemea  dura  laiyrngü,    Vireh.  Arch.  118.  ßd.   1888. 
BeMbQnier,  Berl.  klm.    Wocheruehr.   1877  N.  iS. 
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Bmaa,    F.,    Die  Laryngotomie  tur  Entfemvng  irUralaryntffaUr  Neubildungen  1876,    und  En- 

fhondrpm,  Beitr.  z.  kUn.   Chir.  IJJ,   Tübingen  1888 
Bruni,  V.,  Neue   Beofmchtungen  über  KehOtop/polypen,   7'iJbinffen  1873  und  1878. 
Burow,  Berlin,  klin.    Wochetitchr    13.   Bd.  und  Lar^pigotk.  Atlas   1877. 
Cenrelato,  Cysten,  Lo  Speriment,  1881. 
CMari,   Enchondrom,    Wiener  med.  Jahrb.   1883* 

Eliberg,   Angiom,  Arch.  of  Med.   1884,  ref.  CentnUbl.  J.  d.  med.    Wits.    1884- 
Fanirol,   Traiti  des  maJfidiet  du  larynx.  Pari*  1877. 
Fränkel,  B.,   Ler  Kehlkopfkrebs^  Dtseh.  med.    Wochensehr.   1889. 
Eopm&im,   üeber  WarzengeschtrüUte  der  Betpirationsschleimhätäe,  Sammi.  Hin.   Vortr.  v.  ToA- 

mann  N.   315,   I^iptig  1888. 
lorau,  Cysten,  D.  med.    IVochetitehr.  1884. 
KlilhMbtr,  Krthi,  Cfaa.  hebdom.    1879. 

■ackeiiKl«!  Essai/  on  Grmcths  m  the  Larynx.,  London  1876. 
Moure,   Cysten,  Gae.  des  k6p.  1880. 
Oertel,  D.  Areh./.  klifu  Med.  XV. 

Putelli,    Ueber  Knorpelgeschieiiltte  des  Larynx,   Med.  Jahrb.  84.  Jahrg.,    Wien  I889i 
Schwarti,   Des  tumeurs  du  larynx.   Pari»   1886. 
Bommerbrodt.  Cytun,  Brest,  änttl.  Zeittchr.  1880. 
BtSrk,  SehUimhauthypertrophie,    Wiener  med.    Woehensehr.   1878. 
Virohow,    Ueb«r  fiaehydermia  laryngis,  Bert.  hUn.    Woehensehr.  umd  DttA.  med     Woehemsehr: 

1887 
Ziepler,  Amyloide  Tumorbildufig  in  der  Zunge  und  im  Eehthop/,   Vireh.  Ardi.  €5.  Bd.  1875. 

Literatur  über  Spulwürmer  im  Kehlkopf. 

7firtt,    Wiener  med.    Wochensehr.   1879. 

XöohenmeiBter  und  Zürn,  Die  Parasiten  d.  Menschen,  1880. 

Kculw,  Zeitschr.  /.  d.  klin.  Mtd.    VI  1883. 


§  251.  Die  Eehlkopfknorpel  erleiden  schon  unter  physiologischen 
Verhältnissen  in  höherem  Alter  Veränderungen,  welche  theils  in  einer 
Zerfaserung,  Zerklüftuog  und  Auflösung,  theils  in  einer  Umwandlung 
des  Knorpelgewebes  in  spongiöses  Knochengewebe  bestehen.  Alle  diese 
Vorgänge  vollziehen  sich  in  derselben  Weise  wie  jene,  welche  bei  patho- 
logischer Ossification  des  Skeletkoorpels  vorkommen.  Hat  sich  ein 
grosser  Theil  des  Knorpelgewebes  in  spongiösen  Knochen  umgewandelt, 
so  kann  auch  der  Knochen  theilwcise  wieder  schwinden  und  durch 
fetthaltiges  Markgewebe  ersetzt  werden. 

Die  nämlichen  Erwcichnngs-  und  Vi^rknöchernngsproccsse  treten 
nicht  selten  auch  schon  in  früherem  Alter  auf,  und  zwar  namentlich 
dann,  wenn  der  Kehlkopf  Sitz  chronischer  Entzündungen  ist.  Die  Ver- 
knöcherung beginnt  immer  in  den  tiefen  Schichten  der  Knorpel,  kann 
aber  von  da  aus  auch  auf  die  äusseren  Theile  übergehen. 

Bei  Icterus  können  sich  im  Knorpel  Gallenpigmente,  bei  Gicht 
harnsaure  Salze  ablagern. 

Die  wichtigste  Erkrankung  ist  die  Entzündung  des  Perichondriums^ 
die  Peric'hondrltia  laryns?ea.  Sie  tritt  meist  secundär,  d.  h.  im  An- 
schluss  an  eiterige  und  ulceröse,  tuberculöse  und  s}'i>hilitische  Entzün- 
dungen und  carcinomatöse  Geschwulstbildungen  der  Schleimhaut  auf, 
kommt  indessen  auch  als  eine  selbständige  Affection  vor,  so  namentlich 
bei  Pyämie,  Variola,  Typhus  abdominalis,  Choleratyphoid.  Zuweilen 
geben  auch  Decubitalnekrosen,  welche  sich  bei  alten  und  maran- 
tischen Individuen  an  der  Hinterfiäche  der  Ringknorpelplatte  in  Folge 
des  andauernden  Aufliegens  des  Kehlkopfes  auf  der  Wirbeisäule  ent- 
wickeln, die  Veranlassung,  ebenso  auch  traumatische  Verletzungen. 

Die  Perichondritis  trägl;  am  häufigsten  einen  eiterigen  Charakter, 
doch  kommen  auch  tulierculöae,  verkäsende,  sowie  iudurirende  Entzün- 
dungen vor.     Die  Entzündung  ist  fast  immer  nur  über  einen  Theil  des 
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Knorpelgerüstes  ausgebreitet,  am  häufigsten  über  kleinere  oder  grössere 
Theile  des  Ringknorpels  und  der  Giessbeckenknorpel.  Die  Ansammlung 
eines  Exsudates  an  der  Oberfläche  der  Knorpel  bewirkt  zunächst  eine 
mehr  oder  weniger  erhebliche  Schwellung  der  betreuenden  Theile. 
"Weiterhin  wird  der  Knorpel  in  grösserer  oder  geringerer  Ausdehnung 
nekrotisch.  Bricht  der  perichondritische  Abscess  nach  aussen  oder  nach 
innen  durch,  so  kann  der  nekrotische  Knorpel  exfoliirt  und  ausgestossen 
werden.  An  den  Durchbruch  des  Eiters  nach  innen  schliessen  sich 
häufig  Entzündungen  der  Bronchien  und  der  Lunge,  an  denjenigen  nach 
aussen  perilaryngeale  Abscessbildungen  an. 

Nach  Entleerung  des  Eiters  und  Ausstossung  des  todten  Knorpels 
kann  die  AtTection  durch  Granulations-  und  Narben bildung  heilen.  Sind 
grössere  Knorpeltheile  oder  ganze  Knorpel  verloren  gegangen,  so  ent- 
stehen hochgradige  Verunstaltungen.  Kleine  üefecte  im  Knorjjel,  welche 
durch  Verletzungen  oder  Entzündungen  verursacht  worden  sind^  füllen 
sich  mit  Bindegewebe.  Knorpelreprocluction  findet  nur  in  sehr  geringem 
Umfange  statt.  Ebenso  wird  bei  der  Heilung  von  Knorpclfraetnren 
und  Laryngotoinlewunden  nicht  Knorpel,  sondern  Bindegewebe  ge- 
bildet. 

In  seltenen  Fällen  entstehen  an  den  Kehlkopfknorpeln  knorpelige 
Excrescenzen,  sogen.  Kkehondrosen,  nach  Verknöcherung  der  Knorpel 
auch  ExoBtosen.  Sie  entwickeln  sich  am  häufigsten  in  der  Umgebung 
der  Gelenke,  sind  meist  nur  sehr  klein  und  erreichen  nur  sehr  selten 
die!Grösse  einer  Erbse,  doch  sind  einige  Fälle  beschrieben,  in  welchen 
die  Neubildung  diese  Grösse  überstieg. 

Litoratur  über  Veränderungen  des  Kehlkopfknorpels. 

Bri«ger,  Zcäsckr.  f.  Hin..   Med.  III. 

Gerhardt,  Deutsch.  Areh.  f.  Um    MtA.   St. 

L«wiii,  Zur  Lthr*  von  der  PericHondritit  laryngra,  ChariU'ÄiuUMUn   XII  1687. 

Kaekeuie,  TrantaH.  of  tJu  pathoi.  Society  XXJI.  Bd. 

8ehoU«liiiB,  Dit  Kehlkopjknorptl,    WiuAaden  1879. 


in.    Pathologische  Anatomie  der  Luftröhre, 

§  252.  Mis.sl»ildun^en  der  Trachea  sind  im  Ganzen  nicht  häufig. 
Bei  Acephalen  kann  die  Trachea  ganz  fehlen.  Lunge  und  Kehlkopf 
sind  dabei  bald  vorhanden,  bald  nicht.  In  einigen  Fällen  sind  femer 
abnorme  Kürze,  sowie  Atresie  oder  abnorme  Enge  der  Trachea  oder 
eines  Hauptbronchus  beobachtet.  Als  Folge  einer  mangelhaften  Tren- 
nung von  dem  Darmrohr  kommt  femer  eine  Communication  zwischen 
der  Luftröhre  und  dem  Oesophagus  vor,  welche  ihren  Sitz  meist  über  der 
Bifurcation  hat,  Schliessen  sich  von  dieser  Communication  die  beiden 
Enden,  so  kann  sich  aus  dem  Mittelsttick  eine  schleim  artige ,  mit 
Flimmerepithel  ausgekleidete  Cyste  bilden. 

Nicht  selten  kommt  Mangel  einzelner  Tracheairinge,  sowie  Ver- 
schmelzung oder  Spaltung  und  Vermehrung  von  solchen  vor.     Es  kann 
femer  die  Theihmgsstelle  der  Trachea   abnonn  hoch  liegen,   oder  der 
eparterielle  Ast  des  Stammbronchus  auf  die  Trachea  hinaufrücken,  so 
dass  die  Trachea  drei  Bronchien   abgiebt.     Es  kann   femer   i 
Trachea  einen   überzähligen  Bronchus  abgeben,  der  über 
wohnlicher   Stelle  gelagerten    eparteriellen   Aste    des    ' 
bronchus  liegt  und  sich  in  die  Spitze  des  rechten  Ob< 
Nach  Untersuchungen  von  Chiaei  entspringt  aus  de 
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bronchus  über  dpm  normalen ,  cparteriellen  Ast  noch  ein  zweiter  Ast, 
welcher  einen  auf  den  Stamm  bronchus  gerückten  Zweig  des  cparteriellen 
Astes  darstellt  und  unter  Umständen  auf  die  Trachea  hinaufrücken 
kann.  Nach  Chiari  kann  dieser  tracheal  trausponirte  zweite  eparterielle 
Ast  des  rechten  Stammbronchus  rudimentär  bleiben  und  ein  coiige- 
nitales  Divertikel  der  rechten  Trachealwand  bilden.  Endlich 
können  auch  Reste  der  Kiemenspalten,  sogen,  angeborene  Halsfisteln,  in 
die  Trachea  einmünden  (vcrgl.  §  13(3  des  allg.  Th.). 

Erworbene  Dilatationen  der  Luftröhre  sind  im  Ganzen  nicht 
häufig,  doch  kommen  sowohl  ditfusc,  als  auch  ampullenförmige  und 
sackartige  Erweiterungen  vor  und  können  sich  dann  bilden ,  wenn  die 
Exspiration  aus  irgend  einem  Grunde  gehemmt  und  die  \Vaud  nach- 
giebiger als  in  der  Norm  ist  Die  sackartigen  circumscripten  Erweite- 
rungen haben  ihren  Sitz  an  der  Hiöterwand. 

Verengern ngen  werden  am  häufigsten  durch  äussere  Compression, 
seltener  durch  Structurveränderungen,  Wucherungen  und  Geschwülste 
der  Luftröhre  selbst  herbeigeführt.  In  ersterera  Sinne  wirken  nament- 
lich Strumen,  sowie  andere  am  Halse  sich  entwickelnde  Geschwülste, 
femer  auch  peritracheal  gelegene  Abscesse  und  Aortenaneurysmen,  in 
letzterem  Narben,  sowie  Gewebsneubüdungen  im   luaern  des  Luftröhre. 

Die  Compression  kann  sowohl  eine  einseitige,  als  auch  eine  doppel- 
seitige sein.  Bei  lange  dauernder  Compression  kann  der  Knorpel  atro- 
pisch werden  (Rose)  oder  in  Bindegewebe  sich  umwandeln,  doch  ist  zu 
bemerken,  dass  man  häutig  selbst  bei  hochgradiger  Compression  degene- 
rative Vorgänge  am  Knorpel  vermisst. 

Perforationen  der  Luftröhre  werden,  abgesehen  von  traumatischen 
Verletzungen,  am  hätihgsten  durch  krebsige  und  sarkomatüse  Ulcerationen, 
welche  von  dem  Oesophagus  und  der  Schilddrüse  ausgehen,  sowie  durch 
Aortenaneurysmen,  pcritracheale  Abscesse  und  vereiternde  Lymphdrü- 
sen, seltener  durch  ulcerosa  Processe  im  Innern  der  Luftröhre  selbst 
herbeigeführt.  Bei  Aneurysmen  wird  die  verdünnte  Wand  des  Sackes 
zwischen  den  Knorpelringen  vorgedrängt;  auch  die  Einwucherung  kreb- 
siger oder  sarkomatöser  Neubildungen,  sowie  das  Eindringen  entzündeter 
Strumen  erfolgt  zunächst  zwischen  den  Knorpelringen. 

Gerathen  Freintlkilrper  in  die  Luftröhre  und  verweilen  dieselben 
dort  längere  Zeit,  so  verursachen  sie  meist  Ulcerationen  und  Entzündung. 

Ferletzungen  heilen  unter  Bildung  von  Narbengewebe.  Rege- 
neration von  zerstörtem  Knorpel  kommt  nur  in  sehr  geringem  Um- 
fange vor. 

Literatur  über  Miasbildungon  und  erworbene 
Formverän  d  erungen  der  Trachea. 

d'^ntolo,  Su  di  una  trac&ea  con  tra  broncJii,    Memorie  d.  B.  Jceademia  d.  8e.  ddt  letimß 

dt   Bohffna    VI  1885. 
Chiari,    Utbtr  einen  neuen  l'ypus  der  Mitabildungen  der  Trachea,  Beitr.  z.path.  Anat.  v.  Ziegler  V 

1889,    und  Utber    da»    Vorkommen    einet    doppelten    eparterielUn  SciUnbronehu*   an    dtwi 

rechten  Stamvibronchug,  Zcittchr.  f.  HeHk.   X  1889. 
Craveilhier,   TraiU  de  Patuüomie  patholofjiyue   T.  II. 
D«mmo,   Oerhardt'a  Handb    der  Kinderkrankh.   HL 

Eppinger,  PaÜtd.  Anatomie  det  Larynx  und  der  TVorAeo,  Eandb.  v.  Klebt,  Berlin  1880. 
Oerhwrdt,  D.  Arch  f.  klin    Med,   1873.  _ 

Oruber.    Virch.  Areh.  AI.  Bd. 
Biegel,  v.  Ziemsten's  Handb.  IV. 
Hoae,  r.  LanffeHbtek»  Arch,  XXII. 

StilUng,  Itimmerciftte  des  Media$tiHum  antiettm,  Vjreh.  Areh.  114.  Bd. 
Virchow,  OetefnettUu  III. 
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Entzündungen.    Tuberculose.     Syphilis.    Geschwülste. 

§  253-  Die  EntzQndangen  der  Trachea  bieten  gegenüber  den- 
jenigen  des  Laryns  wenij^  Besonderheiten  und  treten  auch  häufig  gleich- 
zeitig mit  jenen  auf.  Katarrhalische  Entzündungen  sind  theils  Folge 
nicht  specifiscber  Irritamente ,  theils  sind  sie  Theilerscheinungen  von 
lufectionskraukheiten  wie  Masern ,  Pocken ,  Keuchhusten ,  Influenza, 
S]T>hilis  etc.  Meist  besteht  zugleich  Laryngitis  oder  Bronchitis.  Kru- 
pöse  Entzündungen  kommen  am  häufigsten  bei  Diphtherie  vor  und  sind 
durch  die  Bildung  einer  weissen  Essudatmenibran  gekennzeichnet. 
Diphtheritische  Verschorfungen  der  Schleimhaut  sind  selten. 

HUlartubereulose  der  Trachealschleimhaut  ist  selten.  Häufiger 
ist  die  chronische  Tuberculose,  bei  welcher  sich  subepitheliale 
Wucherungen  und  zellige  Infiltrationen  bilden,  die  später  zerfallen, 
so  dEiss  kleinere  und  grössere  Geschwüre  (Fig.  307  b)  entstehen.  Zu- 
weilen greifen  dieselben  auch  auf  tiefer  gelegene  Theile  über,  so  dass 
die  Tracheairinge  theÜweise  freigelegt  werden  und  durch  perichon- 
dritische  Processe  zu  Grunde  gehen.  In  seltenen  Fällen  wird  der 
grössere  Theil  der  Trachealschleimhaut  durch  die  Ulceration   zerstört. 

Die  8y|>hnitische  Erkrankung  äussert  sich  in  derselben  Weise 
wie  am  Kehlkopf  und  pflanzt  sich  auch  häufig  von  letzterem  auf  die 
Trachea  fort,  kann  indessen  auch  selbständig  in  der  Trachea  auftreten. 
In  diesen  Fällen  hat  sie  ihren  Sitz  meist  in  den  tieferen  Theilen  und 
combinirt  sich  häufig  mit  Bronchialsyphilis. 

Durch  syphilitische  Entzündungen  können  in  der  Trachea  umfang- 
reiche Zerstörungen  gesetzt  werden,  welche  auch  die  Trachealknorpel 
in  Mitleidenschaft  ziehen  und  bei  ihrem  Abheilen  weisse  Narben  hinter- 
lassen,  durch  welche  die  Luftröhre  nicht  selten  verunstaltet  und  steiio- 
sirt  wird.  War  die  Entzündung  der  Fläche  nach  sehr  ausgedehnt, 
so  können  in  einem  grossen  Theil  der  Trachea  Narbenzüge  zurück- 
bleiben. An  den  Rändern  der  Geschwüre  entstehen  nicht  selten  pa- 
pillöse  Wucherungen,  welche  sich  z.  Th.  mit  geschichtetem  Platten- 
epithel  bedecken. 

Nach  Tracheotomie  bilden  sich  zuweilen  Grannlationswiichernn- 
gen,  welche  die  Trachea  in  erheblichem  Grade  verengen. 

Primäre  Oescliwlilste  der  Trachea  sind  selten.  Beobachtet  sind 
Fibrome,  Sarkome,  Chondrome,  Osteome,  Adenome  und  Carcinome. 
Häufiger  kommen  secundäre  Geschwulstbildungen  vor,  welche  vom 
Oesophagus  oder  der  Schilddrüse  aus  in  die  Trachea  eingewuchert  sind. 

In  einigen  Fällen  sind  in  der  Luftröhre  multiple  Knochenbildungen 
beobachtet,  welche  zierliche  Spangen  und  Platten  bildeten,  in  der 
Schleimhaut  ihren  Sitz  hatten  und  sich  in  grosser  Zahl  über  die  ganze 
Luftröhre  verbreiteten. 

Cysten  können  sich  durch  Secretretention  aus  den  Schleimdrüsen 
entwickeln.  Sie  sitzen  meist  an  der  Hinterwand»  können  Haselnuss- 
bis  Walnussgrösse  erreichen  und  drängen  sich  dann  meist  nach  aussen 
in  den  zwischen  Trachea  und  Oesophagus  gelegenen  Raum  vor.  Ep- 
piNGEB  hält  dafür,  dass  die  Schleimdrüsen  auch  durch  Luft,  welche 
in  ihren  Äusführungsgang  hineingepresst  wird,  ausgedehnt  werden 
können. 

Literatur  über  Trachealsy philis. 

Tr&nkal,  E.,  lieber  Tmeheat-  «m<f  SehäddrÜMetuyphüii,  D.  med,   Woekm$ckr.  1887. 
©«rh»rdt,  D.  Areh  f.  Hin.  Med.  U  1867. 
Koch,  p.  Langer^ick't  Areh.   XX. 
X«ppi  ^-  -^rdi-  /■  >^-  ^*^    SXXIl. 


Pathologische  Anatomie  der  Bronchien. 
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Bor«t,  1>.  ^reh.  /.  i/m.   Med.  XXIll. 
Viorlüaer,  D.   Ärch.  f.  Hin.  Med.   XXJ, 
WftU»r,  Pragtr   Vitrtäjahrtuhr.  II  1848. 

Literatur  über  Qeschwülste  der  Trachea. 

Kopp,  D.  Anh.  f.  Hin.  Med.  XSXII. 

Langb&ni,   Vireh.  Arch.  53.  Bd. 

Sokitansky.  Patkol.  Anatomie. 
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Literatur  liher  Knochenbildung  in  der 
Trachealschleimhaut. 

CUari,  Ott.  d.  AtnUe  zu    Wien   1878. 

Bennlg^,  Knochenbildunft  in  der  TraehealMchleimhaui,  lieiir.  z.  paOr   AtuU  v.  Zieglfr  II  1868> 

Hammer,   Ueher  Knochenbildung  in  der  TraeheaUehleimhavt,  Zettiehr.  J    Heilk.    X  1889. 

HeimAnn,  KnocfkenMdung  in  der  Schleimhaut  der  Trachea,    Vireh.   Arch.   116.   Bd. 

WlUu,  TraM$.  Path.  Soe.   VII  1857. 


IV.  Pathalos:tsche  Anatomie  der  Bronchien. 

§  254.  Die  kraBkhaften  Veränderungen  der  Bronchien  schliessen 
sich,  sofern  es  sich  nur  um  den  nicht  respirirenden  Theil  des  Bronchial- 
baumes  handelt,  im  Allgeoaeinen  enge  an  die  entsprechenden  Processe 
im  Kehlkopf  und  in  der  Luftröhre  an.  Ks  kommen  indessen  denselben 
auch  mancherlei  Eigenthümlichkeiten  zu,  welche  theils  in  ihrem  ana- 
tomischen Bau,  theils  in  ihren  innigeren  Beziehungen  zu  der  Lunge 
begründet  sind. 

Die  hyperSmisclien  und  anämlächen  ZastAnde  der  Bronchial- 
schleimhaut  bieten  nichts  Besonderes.  Bezüglich  der  ersteren  ist  nur 
zu  bemerken,  dass  sowohl  bei  Congestionen ,  als  auch  bei  Stauungs- 
hyperämie die  Schleinjhaut  eine  intensiv  rothe  oder  blaurothe  Färbung 
zeigen  kann. 

Nicht  selten  treten  in  der  Bronchialschleimhaut  Blutnn^en  auf, 
theils  in  Form  kleinerer  Ekchymosen ,  theils  auch  in  etwas  grösserer 
Masse,  so  dass  sich  Blut  dem  Brouchialsecret  beimischt.  Sie  sind  theils 
Folgen  von  Circulationsstöningen,  theils  abhängig  von  Gefäss-  und  Ge- 
websalterationen. Bei  angeborener  oder  erworbener  hämorrhagischer 
Diathese,  seltener  bei  katarrhalischer  Entzündung  kommen  selbst  abun- 
dantc  Blutungen  vor,  so  dass  die  Bronchien  zum  Theil  mit  Blut  ge- 
füllt werden.  In  der  Schleimhaut  selbst  bilden  sich  blutige  Suffusionen. 
Bei  Unterdrückung  der  Menses  können  vicariirende  Bronchialblutungen 
auftreten. 

Das  in  die  Bronchien  ergossene  Blut  kann  in  die  Lunge  aspirirt 
werden  und  Lungenhäniorrhtigieen  vortäuschen. 

Die  häufigste  Bronchialaifection  ist  die  Bronchitis.  Bei  der  ka- 
tarrhalisehen  Bronchitis  (Fig.  312)  liefert  die  Sehleimhaut  entweder 
ein  schleimiges  (/  fi)  oder  ein  seröses,  oder  ein  eiteriges,  oder  ein  ge- 
mischtes Secret  (Fig.  313  a  b).  Der  Schleim,  der  namentlich  bei  frischen 
Katarrhen  reichlich  secernirt  wird,  stammt  theils  von  dem  Deckepithel, 
dessen  Zellen  verschleimen  (Fig.  312  6  c  Cj)   und  den    Schleim   danach 
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Fig  31S.  BroDchiti»  kattrrhftlit  reeens.  a  Flimmcnellen.  b^  Tiefe  Zell- 
BcfaicfateD.  b  Becberiellen.  e  Hoch^ndig  verschleimte  Zelleo,  c,  Verschleimte  Zelle  mit 
▼enchleimtetn  Rem.  d  Al]ge3to»sene  verschleimte  Zelten,  e  Ab^cstnä^eDe  fUmmenellea. 
/  Aas  Schleimtroprea,  /^  fcu&  fadigcm  Scliieim  und  Eiterkörperchea  bestehende  Anflagenuig. 
g  Mit  Schleim  <ind  Gelten  gefQUCer  Aas(ubriini;seang  einer  8cbleinndril»e.  h  Abgestosseaes 
Epitbel  des  Ausfiihrungsgaages.  i  Stebengebliebenes  Epithel  des  AusfiihrungsgKiigej.  k 
Gequollene  bynlioe  Hasatmembmn.  2  Bindegewebe  der  Mocosa,  tum  Theil  zellig  infiltrirt. 
IN  Weile  Bltitgcfüue.  n  Mit  Schleim  gefüllite  äcIiteimdriUei]!.  n^  SchleimdrQsenbeeren  ohne 
Schleim,  o  WaDderzellea  im  Epitbel.  p  Zellige  Infiltration  den  Bindegewebe»  der  Schieim- 
drÜMn.  In  UÜLLES'scfacr  Flii»»igkeit  and  Alkohol  gehürtetei,  mit  Anilinbraun  gerürbtes 
uadfla   KmnadAb&lMun  eingelegtes  Präparat.     Vergr.    ItO. 


entleeren  oder  sich  abstossen  (d)^  theUs  von  den  in  der  Bronchial  wand 
gelegenen  Schleimdrüsen  (n),  aus  deren  Ausführungsgäugen  liierbei 
nicht  selten  ganze  Schleimi>fTöpfe  (g)  austreten.  Von  Zellen  enthalten 
die  verschiedenen  katarrhalischen  Bronchialsecrete  Eiterkörperchen  und 
Epithelien  (c),  welche  meistens  bald  durch  Verschleimuiig  [d)  zu  Grunde 
gehen. 

Ist  das  Secret  sehr  reichlich  und  dabei  serös,  zelienarm,  so  be- 
zeichnet man  die  Bronchitis  als  eine  Bronchorrhoea  serosa,  ist  es 
mehr  puriform,  als  Branchoblennorrhoea.  Geräth  das  Secret  durch 
Fäulnissorganismeu  in  Zersetzung  und  wird  es  fötid,  so  nennt  niian  den 
Process  fötidc  oder  putride  ßronohitiK.  Bei  allen  Bronchitisformen 
ist  die  Bronchialmucosa  von  Zellen  mehr  oder  weniger  reichlich  durch- 
setzt (Fig.  'M2  l  0  p),  am  stärksten  bei  eiteriger  (Fig.  31^  cc^  d)  und  pu- 
trider BroDchitis,  bei  welcher  meist  auch  die  äusseren  Schichten  der 
Bronchialwand  (d)  und  das  peribronchiale  Gewebe  (ej  infiltrirt  sind.  Bei 
eiterigen  Formen  des  Katarrhs  kann  das  von  den  auswandernden  Zellen 
durchsetzte  Epithel  stellenweise  abgehoben  werden  (Fig.  313  Ci)  und  bei 
länger  dauernder  Entzündung  stellenweise  durch  Verschleimung  und  Des- 
quamation verloren  gehen,  so  dass  es  zu  Epitheldefecten  kommt,  wobei  an 


Fig.  313.  Eiterige  Bronobitis,  P  erib  r  on  chi  t  i  a  und  peribronchi 
Bro  nchop  oe  Brno  n!  e  hei  einem  Kinde  tob  l'/^  Jubreo,  a  Eiteriger,  &  schleimiger 
Broncbialinhalt.  e  c.  Von  Rutidxellen  durcbseUtes,  thcilveise  mbf^ebobenes  (r,)  Broiicbliil- 
epithe).  d  Zaii'ig  infiltrirte  Broncbialwand  mit  stark  gefOlltea  BlutgelTissen.  e  Zellig  in- 
filtrirtes  pertbronchiaJea  and  pcriarterielles  Bindegewebe.  /  Septen  iwi^chea  den  Lungen- 
iilTooleti ,  zu  einem  Theil  zellig  infiltrirt.  g  Fibrinöses  Exsudat  in  den  Alveolen.  A  Al- 
veolen mit  EeUreickein,  t  sotcbe  mit  lellarmeiQ  ExBudmt  gefQllt.  Jt  LuDgenarteTten  im 
Querschnitt,  l  Starlc  mit  Blut  gedlllte  broncbiitle .  peribroncbiBle  und  imteracinöse  Ge- 
fiUsB.  In  MÖLLKB'scher  FJÜJuigkeit  gehärtetes,  in  Celloidin  eiDgeb«tt«t  geschnittencd,  mit 
Hümatozylin  und  Eosio  geHirbtea,  in  KanKdabaisam  eingeschlosaenes  Präparat.     Vergr.  45. 

den  kleinen  Bronchien  mit  einfachem  Epithel  (Fig.  313  cc^)  das  Epithel 
stellenweise  ganz  verloren  geht,  während  bei  Bronchien  mit  geschichte- 
tem Epithel  die  cubischen  Zellen  der  tieferen  Zelllagen  sich  längere 
Zeit  zu  erhalten  pflegen.  Bei  heftigen  Entzündungen  kann  das  Epithel 
auch  von  Blut  durchsetzt  und  dabei  abgehoben  werden.  Wiederersatz 
des  verloren  gegangenen  Epithels  bei  Abheilung  des  Processes  erfolgt 
durch  regenerative  Wucherung,  und  es  befindet  sich  das  Epithel  schon 
während  des  Verlaufs  der  Entzündung  in  Wucherung  und  producirt 
dabei  verschiedene,  oft  nnregelmässige  Zellformen. 

Hält  eine  Bronchitis  lange  Zeit  an,  so  stellen  sich  häufig  Atrophie 
der  specifischen  Bestandtheile  (vgl.  §  257),  stellenweise  auch  hyper- 
trophische Wucherungen  des  Bindegewebes  (vgl.  §  2ö6)  ein.  Die  epi- 
theliale Auskleidung  gestaltet  sich  oft  unregelmässig,  besteht  da  und  dort 
aus  ein-  oder  mehrschichtigen  cubischen  oder  platten  poljTtiorphen  Zellen. 

Die  katarrhalische  Bronchitis  wird  durch  sehr  verschiedene  Schäd- 
lichkeiten verursacht,  die  theils  mit  der  Athmungsluft,  theils  mit  dem 
Blute  in  die  Bronchien  gelangen.  So  kann  sie  z.  B.  die  Folge  von 
Einathniuug  von  reizendem  Staub  oder  von  Aspiration  von  Mundinhalt 
in  die  Luftwege  sein,  während  sie  in  andern  Fällen  ein  Symptom  einer 
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specifisclien  Infectionskrankheit ,  voo  Masern ,  oder  Diphtherie ,  orter 
Keuchhusten,  oder  Pocken  bildet  Die  fötide  Bronchitis  tritt  namentlich 
bei  Bronchiektasieen  und  in  Folge  von  Lungengangrän  auf,  kommt  aber 
auch  ohne  diese  Affectionen  vor.  Stauungen  in  der  Lunge  begünstigen 
die  Entstehung  von  Entztindungeu  und  erschweren  die  Heilung. 

]Lrap5sc  Entztindon^  der  Bronchien  kommt  am  häufigsten  neben 
Krup  iler  Trachea ,  selten  ohne  letzteren  vor  und  ist  meist  durch  das 
Gift  der  Diphtherie  verursacht,  kann  indessen  durch  verschiedene  Schäd- 
lichkeiten ,  z,  B.  auch  durch  aspirirte  Mundflüssigkeilen,  herbeigelülirt 
werden.  Ferner  ist  die  krupöse  Pneumonie  stets  von  einer  mehr  oder 
weniger  ausgebreiteten  knipösen  Exsudation  in  die  kleinen  Bronchien 
begleitet  Die  Schleimhaut  bedeckt  sich  dabei  mit  weissüchen  Mem- 
branen,  deren  Dicke,  abgesehen  von  der  krupösen  Pneumonie,  meist 
nur  in  den  grösseren  Bronchien  erheblich  ist,  während  in  den  kleineren 
Bronchien  sich  meist  nur  zarte  Fibriuflocken  bilden,  welche  sich  all- 
mählich verlieren  und  durch  kataiThalisches  Secret  ersetzt  werden. 

Neben  diesen  acuten  Formen  krupöser  Entzündung  kommt  auch 
eine  chroniselie  fibrinöse  Bronchitis  vor,  bei  welcher  sich  anfalls- 
weise von  Zeit  zu  Zeit  feste,  cohärente  Exsudatmembranen  in  den  Bronchien 
bilden,  die  oft  in  zusammenhängenden,  baumformig  verzweigten  Massen 
ausgehustet  werden  und  einen  Abguss  des  Bronchialbaumes  darstellen. 

Biphthertttsche  und  brandige  Verschorfan  gen  der  Bronchial- 
schleimliaut  sind  selten.  Am  ehesten  entstehen  diestlben,  wenn  nekro- 
tische brandige  Massen  aus  der  Lunge  in  die  Bronchien  gelangen,  oder 
wenn  heftig  wirkende  Substanzen  in  den  Bronchialbaum  aspirirt  werden. 
Es  können  sich  in  Folge  dessen  hämorrhagische  Entzündungen  einstellen, 
und  Theile  der  Schleimhaut  oder  auch  der  tieferen  Wandschichten 
brandig  werden. 

Tuberculose  der  Bronchien  ist  eine  häufige  Begleiterscheinung 
tuberculöser  Erkrankungen  der  Lunge,  hat  daher  ihren  Sitz  auch  am 
häufigsten  in  den  kleinen,  den  tuberculösen  Lungenherden  am  nächsten 
gelegenen  Bronchien,  kann  sich 
aber  von  da  aus  über  einen  grossen 
Theil  des  Bronchialgebietes  ver- 
breiten. Der  Process  beginnt  auch 
hier  mit  der  Bildung  grauer  zelliger 
Knötchen  (Fig.  314  c),  welche  etwas 
über  die  Oberfläche  sich  erheben. 
Durch  Zerfall  der  verkäsenden  Knöt- 
chen entstehen  kleine  Geschwüre  (d), 
deren  Grund  und  Rand  meist  einen 
nekrotischen,  weisshchen  Belt^  be- 
sitzen, und  deren  Umgebung  ge- 
röthet  ist. 

Durch  stetig  fortschreitenden  Zerfall  des  infiltrirten  Randes  und 
Grundes  können  dieselben  zu  erheblicher  Grösse  heranwachsen  und  mit 
benachbarten  Geschwüren  verschmelzen,  so  dass  umfangreiche  und  meist 
unregelraässig  gestaltete,  nicht  selten  zum  Theil  auf  die  Bronchial- 
knorpei  reichende  Geschwürsflächen  entstehen.  In  kleinen  Bronchien 
verfällt  nicht  selten  die  ganze  Wand  der  Nekrose  und  dem  Zerfall. 

Syphilitische  Entzündungen  der  Bronchien  kommen  nur  selten 
vor  und  treten  in  denselben  Formen  auf  wie  in  dem  Larynx  und  der 
Trachea.    Sie  können  umfängliche  Zerstörungen  herbeiführen  und  hinter- 
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Fig.  914.  Tttbercaloat  der  Bron- 
c  hiikl  seh  t  e  imh  an  t.  a  Epithel.  &  Binde- 
gewebe der  Mncos«,  aellif  infiitrirt.  e  TU' 
berkel.  d  Rand  eines  kleinen  Gescbwüres. 
Vergr.  26. 
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lassen  strahlige  Narben,  durch  welche  das  Bronchialrohr  erheblich 
UDStaltet  und  verengt  werden  kann. 

Das  Grewebe  der  Bronehialwand  enthalt  schon  normaler  Weise  Lymph- 
körperchen.  In  den  knorpelhaltigen  Bronchien  häufen  sich  dieselben  da 
und  dort,  namentlich  zivischen  dem  Knorpel  und  der  Muacularis  der- 
maassen  an ,  dass  dadurch  Knötchen  von  lymphadenoidem  Gewebe  ent- 
Btohen,  welche  Tuberkeln  ähnlich  sehen. 

CüBSCHMAKN  hat  (J9.  Arch.  f.  klin.  Med.  XXXJl)  als  Bronchio- 
litis exsudativa  eine  eigenartige  Form  von  Bronchitis  beschrieben, 
bei  welcher  sich  ^ — -J-  mm  dicke  und  1 — 2  cm  lange  durchscheinende 
oder  grauweisse ,  oder  auch  gelbe ,  zähe  Gerinnungen  bilden ,  die  aus 
spiralig  gedrehten  und  gewundenen  Fäden  und  Bändern  bestehen ,  die 
mehr  oder  weniger  Zellen  einschliesaen.  Sie  verdanken  ihre  Entstehung 
einem  exsudativen  Proceas  in  den  Bronchiolen,  den  man  nach  Cukschmann 
weder  zum  einfachen  Katarrh,  noch  zur  krupösen  Entzündung  zählen 
kann.  Nach  0.  Vierobut  (BerL  klin.  H^ochensehr.  1883)  kommen  ähnliche 
Bildungen  gelegentlich  auch  bei  anderen  Entzündungen,  z.  B.  bei  krupöaer 
Pneumonie  vor.  Nach  Levben  uud  Lbvi  kommen  sie  namentlich  bei 
Bronchopneumünieen  vor,  bei  welchen  in  den  Alveolen  und  in  den  Bron- 
chiolen reichlich  Epithel  abgestosaen  wird. 

Bei  verscMedenen  Formen  von  Bronchitis ,  namentlich  aber  bei  der 
krupösen  und  der  exsudativen  Bronchiolitis,  die  mit  Asthma  bron- 
chiale verbunden  ist  (Leybek,  Levi),  enthält  das  entzündliche  Beeret 
schlanke  ^  spitze ,  farblose  Octaeder  verschiedener  Grösse ,  welche  als 
CHARCOT-LETDEN'sche  Krystallo  bezeichnet  werden,  und  welche  wahr- 
scheinlich (Salkowski)  aus  einer  mucinhaltigen  Substanz  bestreben.  Sie 
sind  accidentelle  Gebilde,  welche  vielleicht  aus  Zellen  entstehen  und  sich 
auch  ausserhalb  des  Körpers  im  Sputum  bilden  können  (Unoab).  Nach 
B.  Levi  treten  sie  dann  auf,  wenn  eine  starke  Desquamation  des  Epithels 
stattfindet,  und  fehlen  bei  Katarrhen,  bei  denen  die  Desquamation  gering  ist. 

Literatur  über  den  Bau  der  Br  onchi  al  wan  d 
und  über  Bronchitis. 

Aroold,  J.,   lieber  da«  Voriommen  lymphfotiichcu  Qnethct  in  den  Lungen,  Vürch.  Arch.  80.   Bd. 
Bählmftaja,    Beitrag  sur  Kenntni»t  der  kranken  Schleimhaut  der  Rupiralionaorgaiu    *md  ihrer 

Produkte  durch  da*  ifihro*kop,  Berlin  1843. 
Fischer,     Ueber  die  ferneren    Veränderungen   bei   der  Bronehitu    und  BronchieHiuie,  Bätr.  n. 

paih.   Anat.   v.   Ziegler    V   1889. 
Frankenhäoter,  Bau  der  Tracheol/ronchialtchleimhaut,   Petertburg  1879. 
Söllikar,   Zur  Keinitni»»  des  Baue*  der  Lunge,    Würzbwrg  1881. 

S.iegel,    Krankheiten  der  Trachea  und  Bronchien,  v.  Ziemäien't  liandb.   d.   spee.   Füihol.    IV. 
fiottbaoh,     Ueber    die    Sehleimbüdung   in    den    Luftwegen,    F'eitaehri/t    der   med.   Fakultät 

Feier  de»   ünioersitättjubiläupti  xu    Wiirzburg  188X. 
Bokoloff,     Ueber   die  Bildung    der  Eiterzeüen    vnd   die   Veränderungen  der  Membrana  proprio. 

der  Schleimhaut  bei  Entzündung  der  Lufbrege,    Vireh.  Arch,  68.   Bd, 
Weil,   Gerhardt'*  Handb.  der  Kitiderhrankh.  111. 

Literatur  über  krystallinische  Abacheidungen  im  Sputum. 

ChMCflt,   tr'aa,  hehdovi.   1860  Ar.  47. 

Cim«]imuin,  Bronckiti»  extudativa,   Duch.  Arch.  f.  klin.  Med.  XXÄIL 

Hubor.    T}fro*in  und  »ein  Vorkommen  im  thieri$chen  OrganiMmtu,  Areh.  d.  Heilk,  XVIII  1877- 

K&nneberg,    7\/rOBinkryatalU  m   Sputum,   Charite-Annal.    V  1878. 

LoTi,  B,   Zeitschr   f.  kUn,  Med.  IX  1885. 

Leiden,   Tyrosinkrj/italle  im  Sputum,    Vireh.  Areh.  74.  Bd. 

Leiden  und  Salktt-wski,  Zur  KemUnits  de*  BronchiaUuthma.,    Vireh.  Arch    54.  Bd. 

Xingmx,  Centralbl.  f  kirn.  Med   1880  und  Verhandl.  d.  Congr.  f.  innere  Med  iti  Wietbaden  18BS. 

ZsBker,  D.  Areh.  f,  klin.  Med    XYIU  mtd  XXXU. 
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§  255.    Terengening  und  Verschlnss  der  Bronchien  treten  am 

häufigsten  in  Folge  vod  EntzündUDg  ein.  Ist  die  Brunchialwand  der 
Sitz  einer  entzündlichen  Infiltration,  und  sammeln  sich  an 
der  Oberfläche  Secret  und  Exsudate  an,  so  bleibt  eine  Verenge- 
rung des  Lumens  niemals  aus,  und  häufig  genug  tritt  namentlich  bei 
den  kleineren  Bronchien  Verschluss  (Fig.  313  a  h)  ein.  In  der  Mehrzahl 
der  Fälle  ist  derselbe  ein  vorübergehender,  indem  das  an  der  Ober- 
fiäche  angesammelte  Secret,  z,  B.  Schleim,  Eiter,  krupöse  Exsudate  etc., 
durch  Expectoration  und  Resorption  wieder  entfernt  wird  und  die  Schwel- 
lung der  BronL'hialwand  schwindet. 

Nicht  selten  jedoch  ist  die  Entfernung  des  Secretes  eine  unvoll- 
kommene, so  dass  die  Bronchien  längere  Zeit  oder  dauernd  verstopft 
bleiben.  Es  geschieht  dies  am  leichtesten  in  den  Lungenspitzen,  in 
denen  die  Athmuugs-Excursionen  geringer  sind  als  anderswo.  Femer 
wird  die  dauernde  Verstopfung  durch  Zellreichthum ,  sowie  durch  Ein- 
dickung  des  Secretes  begünstigt.  In  demselben  Sinne  wirkt  auch  jede 
bleibende  Verdickung  der  Bronchialwand,  gleichgültig,  ob  sie  durch  zel- 
lige Infiltration  oder  durch  fibröse  Hyperplasie  bedingt  ist. 

Dauernde  Bronchialverstopfung  kann  sich  an  durchaus  gutartige, 
acute  oder  chronische  Entzündungen  anschliessen,  doch  kommt  sie  bei 
keiner  Entzüudungsform  so  leicht  zu  Stande  als  bei  der  tuberculösen. 
Es  hat  dies  seinen  Grund  darin,  dass  bei  letzterer  die  Wände  der  er- 
krankten Bronchiolen  verdickt  sind,  und  dass  gleichzeitig  das  Secret 
zellreich  und  wasserarm  ist. 

Da  bei  chronischer  tuberculöser  Erkrankung  des  Lungenparenchyms 
die  Bronchien  niemals  freibleiben,  so  fehlt  es  in  solchen  Lungen  nie  au 
verstopften  Bronchiolen  (Fig.  315  a),  ja  sie  sind  meist  in  sehr  grosser 
Zahl  vorhanden  und  tragen  wesentlich  zu  dem  charakteristischen  Aus- 
sehen derselben  bei. 


-a 


Fig.  315.  Zwei  veralopfte  kleine  Bronchien  ans  einer  an  Tabercalose  er- 
krankten Lange  a  Verkäster  Inhalt  der  Bronchien,  b  Broncbialwand  und  peribronchiales 
Bindegewebe,  verdickt  and  cellig  infittrirt.  c  Arterie.  Mit  Berlinerblaa  iqjicirtfls  nnd  mit 
AnuDoniftkalischem  Karmin  gefXrbtes  PrXparat.     Vergr.  85. 

Zltfler,  Lehrt),  der  tpec.  patli.  Aiut.    fl.  kat.  4J 
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Pathologische  Anatomie  der  Bronchien. 


Der  Inhalt  der  verstopften  Bronchien  gewinnt  nach  einiger  Zeit 
stets  eine  käsige  Beschaflenheit  (a),  so  dass  ein  Durchschnitt  durch 
einen  Bronchus  das  Bild  eines  eingekapselten ,  rundlichen  Käseknotens 
bietet.  Nur  wenn  Bronchien  über  grössere  Strecken  mit  Käse  gefüllt 
und  gleichzeitig  der  Länge  nach  durchschnitten  sind,  sieht  man  mehr 
cylindrische  oder  wenigstens  in  die  Länge  gestreckte  Käseherde. 

Der  käsige  Inhalt  und  die  Bronchialwand  sind  entweder  scharf  von 
einander  getrennt  oder  gehen  mehr  allmählich  in  einander  über.  Er- 
steres  kommt  namentlich  bei  Verstopfung  grösserer  Bronchien,  letzteres 
dagegen  bei  Verschluss  kleinster  Bronchiolen  yor.  Die  Bronchialwand 
und  das  peribronchiale  Biudegewebe  sind  in  der  Umgebung  des  Käse- 
herdes meist  verdickt,  nach  katarrhalischen  Processen  oft  rein  fibrös, 
bei  Tuberculose  dagegen  (Fig.  315  6)  mehr  zellig-fibrös,  zum  Theil  auch 
nekrotisch,  kernlos,  verkäst. 

Die  verkästen  Secretpfröpfe  können  im  Laufe  der  Zeit  verkalken 
und  Broncbialsteine  bilden. 

Eine  weitere  Ursache  von  Bronchialverstopfungen  bilden  Fremd- 
körper, welche  in  den  Bronchialbaum  gelangen  und  sich  je  nach  ihrer 
Grösse  in  kleinere  oder  grössere  Bronchien  einkeilen.  Je  nach  ihrer 
chemisch-physikalischen  Beschaflenheit  verursachen  sie  theils  indurirende, 
theils  eiterige  und  jauchige  Entzündungen. 

Gelangen  destructive  Entzündungen  des  Broncbialrohres  zur  Heilung, 
so  köDDen  die  Bronchien  auch  durch  die  sich  einstellende  narbige 
Schrumpfung  verengt  und  verschlossen  werden;  so  besonders  nach 
syphilitischen  Ulcerationen  grösserer  Bronchien. 

In  seiteneu  Fällen  verursachen  intrabrou  chiale  Geschwülste 
Bronchialstenosen. 

Eine  letzte  Form  der  Bronchialverengerung  wird  durch  Druck 
von  aussen  herbeigeführt.  Innerhalb  der  Lunge  selbst  sind  es  nament- 
lich Lungengeschwülste  sowie  entzündliche  Herde,  am  Lungenhilus  da- 
gegen vergrösserte  Lymphdrüsen,  Aortenaneurysmen  und  Geschwülste 
des  Oesophagus,  welche  diesen  Effect  haben  können. 

§  256.  Nach  längerem  Bestände  einer  katarrhalischen  Entzündung 
können  sich  in  der  Bronchialschleimhaut  Verdickungen  und  papillöse 
Wucherungen  bilden.  Sie  kommen  indessen  nur  selten  vor,  erreichen 
auch  keine  erhebliche  Ausbreitung  und  haben  daher  auch  nur  eine  ge- 
ringe Bedeutung. 

Weit  wichtiger  sind  die  YerbKrtangeii  und  die  Verdickungen 
der  ganzen  Bronchialwand,  welche  sich  an  verschiedene  Entzündungs- 
formen  anschhessen.  Am  häufigsten  stellen  sie  sich  in  der  Umgebung 
liegen  gebliebener  Secretpfröpfe  ein,  können  indessen  auch  bei  offenem 
Lumen  sich  entwickeln  und  über  zahlreiche  Zweige  des  Bronchialbaumes 
sich  ausbreiten.  Sie  können  fenier  von  der  Bronchialwand  auf  das  peri- 
bronchiale Bindegewebe  und  schliesslich  auch  auf  das  angrenzende  Lun- 
gengewebe übergreifen,  so  dass  sich  also  an  die  Endobronchitis  eine 
indurative  Mesobronchitis  und  eine  Peribronchitis  (Fig.  313  e) 
mit  peribronchialer  Lymphangoitis  anschliesst. 

Abgesehen  von  diesem  directen  Uebergreifen  der  Entzündung  vom 
Bronchialrohr  auf  das  peribronchiale  Gewebe  kann  eine  indurative  Peri- 
bronchitis  sich  auch  nach  entsprechender  Lungenerkrankung  entwickeln, 
indem  der  Process  entweder  direct  von  dem  angrenzenden  Lungenge- 
webe sich  auf  das  peribronchiale  Bindegewebe  verbreitet  oder  aber  von 
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den  respirirenden  Bronchiolen  aus  sich  in  den  peribronchialen  Lymph- 
gefässen  fortpflanzt  und  allmählich  am  Bronchialbaum  hiuabrückt.  Es 
kann  femer  die  Entzündung  von  der  Pleura  und  den  interlobulären 
Septen  aus  auf  das  peribronchiale  Bindegewebe,  d.  b.  auf  dessen  Lymph- 
ge^isse  übergreifen. 

Endlich  kann  in  seltenen  Fällen  die  Entzündung  ihren  Ausgang 
auch  von  dem  Hilusgewebe  und  den  im  Hilus  gelegenen  Lymphdrüsen 
nehmen  und  sich  von  da  in  radiärer  Kichtung  im  peribronchialen  Ge- 
webe verbreiten. 

Das  Aussehen  eines  Bronchus,  dessen  Wand  und  Umgebung  ver- 
dickt und  verdichtet  ist,  wechselt  je  nach  den  Verhältnissen,  unter 
denen  sich  der  Process  entwickelt  hat,  in  erheblichem  Maasse.  Ist  das 
Lumen  noch  offen  (Fig.  316  a),  so  bDdet  der  Bronchus  ein  Rohr  mit 
dicken  \^'andungen,  welche  gegen  das  angrenzende  Lungenparenchym 
entweder  scharf  abgegrenzt  sind  oder  aber  Bindegewebsfortsätze  (d)  in 
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Fig.  äl6.  PertbroDcbitis  fibrosm,  a  Bronchien,  Eom  TbeU  erweitert,  b  Ar- 
terien r  Verdicktes  peribroncbiAles  Bindegewebe,  d  In  das  Langengewebe  aiustrafalende 
fibr5&e  ZQge.  e  Durch  Secret  ▼erschlossene  Bronchien  mit  Terdickter  Umgebung.  J  Fi- 
bröse Herde  ohne  Angeschnittene  Bronchien,  g  Verdickte  Pleura,  h  Lnngengeweb« ,  inin 
Theil  empb7&em«tificb.     Mit  Pikrokinain  gefXrbtM  Prip&rat      Vergr.  4- 
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dasselbe  ausstrahlen  lassen.    In  Folge  seiner  Verdickung  promioirt  zu- 
gleich der  Bronchus  stärker  als  normal  über  die  Schnittfläche. 

Ist  ein  Bronchus  mit  eingedicktem  Secret  gefüllt  (Fig.  316  e  und 
315  a),  so  bildet  seine  Wand  um  letzteres  eine  dicke  Kapsel.  Ist  das 
angrenzende  Lungengewehe  luftleer,  coUabirt  (Fig.  316  d)  und  verhärtet, 
ßo  geht  die  verdickte  Brouchialwand  unmittelbar  in  das  verdichtete 
Lungengewebe  über  und  ist  nur  durch  die  Differenz  der  Farbe  sowie 
der  Consistenz  und  des  Baues  von  letzterem  zu  unterscheiden. 

In  der  nämlichen  Weise  wie  indurative  Processc  können  auch  ver- 
eiternde oder  verkäsende  Entzündungen  auf  die  peribronchialen  Lymph- 
gefässe  und  das  peribronchiale  Bindegewebe  übergreifen  und  hier  eine 
erhebliche  Ausbreitung  erlangen.  Bei  tuberculöser  verkäsender  Broncho- 
pneumonie fehlt  eine  verkäsende  Peribronchitis  nie,  und  ebenso 
bleibt  bei  Lungen  Vereiterungen  eine  eiterige  peribronchiale 
Lymphangoitis  wohl  niemals  ganz  aus.  Selbstverständlich  werden 
in  erster  Linie  die  dem  primären  Erkrankungsherd  zunächst  liegenden 
Bronchiolen  und  Bronchien  von  verkäsenden  und  vereiternden  Entzün- 
dungsherden umgeben,  doch  kann  der  Process  sich  von  da  weiter  auf 
benachbarte  Gebiete  verbreiten. 

Da  die  Peribronchitis  ein  secundäres  Leiden  ist,  welches  sich  am 
häufigsten  an  bronchitische  und  pneumonische  Processe  anschliesst,  so 
ist  neben  den  Bronchien  meist  auch  das  Lungen-,  häufig  auch  das  Pleura- 
gewebe  (Fig.  316  g)  verändert.  Ja  es  ist  meist  das  Verhältniss  ein 
derartiges,  das  die  pcribronchitischen  Processe  gegenüber  den  anderen 
Veränderungen  in  den  Hintergrund  treten. 

Immerhin  kommen  Fälle  vor,  in  denen  die  peribronchiale  Gewebs- 
verdickung  in  besonders  hochgradiger  Weise  entwickelt  ist  und  daher 
den  Process  wesentlich  kennzeichnet. 

§  257.    Die  Broncbtektaste  oder  die  Erweiterung  der  Bronchien 

tritt  theils  in  Folge  einer  Steigerung  des  auf  der  Bronchialwanii  lasten- 
den Druckes,  theils  in  Folge  einer  Veränderung  der  Textur  und  Be- 
schaffenheit der  BronchJalwand ,  sowie  des  umgebenden  Lungenparen- 
chymes ein. 

Die  Erweiterung  ist  entweder  eine  cylindrische  (Fig.  317)  und 
erstreckt  sich  über  einen  bis  zahlreiche  Bronchialäste,  oder  sie  ist  cir- 
cumscript,  spindelförmig  oder  sackförmig  (Fig.  318)  und  tritt  vereinzelt 
oder  multipel  auf.  Nicht  selten  sind  verschiedene  Formen  der  Erweite- 
rung gleichzeitig  vorhanden. 

Die  Ektasie  tritt  zunächst  als  Folge  länger  dauernder  entzündlicher 
Affectionen  auf,  durch  welche  die  Brouchialwand  an  Widerstandskraft 
und  Elasticität  eine  wesentliche  Einbusse  erleidet  und  sich  in  Folge 
dessen  unter  dem  Luftdi-ucke  erweitert  Solche  Erweiterungen  sind  meist 
cylindrisch  und  betreffen  namentlich  die  Bronchien  der  unteren  Lap- 
pen. Gibt  die  Brouchialwand  dem  Drucke  in  ungleicher  Weise  nach, 
so  erscheint  das  erweiterte  Rohr  zugleich  buchtig  und  zeigt  an  der 
Innenfläche  zahlreiche  circulär  oder  etwas  schräg  verlaufende,  zum  TheU 
unter  einander  verbundene,  erhabene  Leisten  oder  Hippen  (Fig.  317), 
welche  nichts  anderes  sind  als  circulär  verlaufende  Muskelzüge,  zum  Theil 
mit  elastischem  Gewebe,  welche  sich  trotz  der  Ektasie  der  Bronchien  er- 
halten haben,  während  zwischen  ihnen  das  Bindegewebe  sich  ausgebuchtet 
hat.  Das  Schleimhautgewebe  ist  im  Uebrigen  mehr  oder  weniger  atro- 
phisch und  zellig  infiltrirt,  die  in  der  Wand  gelegenen  Knorpelplättchen 
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Fig.  317 


Pig.  318. 
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Fig.  317.  Atrophische  cylindrische  Br  o  nc  hiek  tasie.  Erweiterter  Broa- 
cbiu  mit  rippenmrtig  vorspringenden  Querleisteot  der  Lioge  lucb  ■nfgeschnitten.  Natürl. 
GrSsse. 

Fig.  318.  Sackförmige  Broochiektasie  bei  partieller  Agenesie  des 
Langengewebes.     Um  '/^  Terkleinert. 

sind  nicht  selten  theilweise  zu  Grande  gegangen  umi  durch  gefässhaltiges 
Bindegewebe  ersetzt,  die  Mündungen  der  Schleimdrüsen  trichterförmig 
erweitert.  Die  Epithelbekleidung  ist  zuweilen  noch  gut  erhalten;  in 
anderen  Fällen  zeigen  die  Cylinderzellen  ausgedehnte  Verschleimung 
oder  sind  abgestossen,  so  dass  nur  kürzere  kubische  und  keulenförmige 
Zellen  uhne  Cilien  die  Innenfläche  bedecken.  Letzteres  findet  sich 
namentlich  dann,  wenn  starker  Katarrh  besteht. 

Die  Entstehung  einer  Bronchiektasie  kann  wesentlich  dadurch  ge- 
fördert werden,  dass  die  Zweige  des  entzündeten  Bronchus  theilweise 
für  Luft  unzugänglich  werden,  so  dass  das  dem  Bronchus  zugehörige 
Respiration^ebiet  schrumpft  und  verödet  In  Folge  dessen  findet  bei 
der  Inspiration  keine  regelmässige  Vertheilung  der  Luft  statt,  und  wenn 
auch  die  angrenzenden  der  Luft  noch  zugängigen  Lungenabschnitte  sich 
compensatorisch  erweitern,  so  wird  doch  die  einstürzende  Luft  bei  Er- 
weiterung des  Thorax  sich  nicht  hinlänglich  gleichmässig  vertheilen 
können  und  in  höherem  Maasse  als  normal  auf  dem  verstopften  Bronchus 
lasten.  Einen  ähnlichen  Effect  haben  häufig  auch  Venvachsungeu  und 
Verdickungen  der  Pleura  sowie  des  interlobulären  Bindegewebes,  welche 
tlie  Lunge  an  der  Entftiltung  hindern  und  eine  gleichmässige  Verthei- 
lung der  Luft  unmöglich  machen.  Ebenso  wirken  auch  Lungenatelek- 
tasen,  welche  sich  bei  Kindern  nach  der  Geburt  erhalten  (!^  260),  sowie 
MissbilduDgcn ,  bei  denen  da  oder  dort  die  Entwickelung  von  Alveolen 
aus  den  sprossenden  Broncluen  ausbleibt  (vergl.  §  259).  Schrumpft  das 
Lungengewebe  in  der  Umgebung  eines  Bronchus,  so  kann  dasselbe  unter 
Umständen  auch  schon  an  und  für  sich  einen  Zug  in  radiärer  Rich- 
tung auf  das  Bronchialrohr  ausüben   und  so  dasselbe  erweiter 
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lieh  kaDii  innerhalb  verstopfter  Bronchien  Secret»  das  sich  auch  weiterhin 
anhäuft,  das  Lumen  id  beträchtlichem  Maasse  erweiten». 

Die  Erweiterungen ,  welche  unter  den  letztgenannten  Bedingungen 
entstehen ,  sind  nur  zum  geringen  Theü  cylbdrisch.  Meist  sind  sie 
sackförmig  und  kugelig  oder  uuregelmässig  gestaltet^  oder  es  reihen 
sich  im  Verlaufe  eines  Bronchus  ovale  und  kugelige  Erweiterungen 
rosenkranzartig  aneinander  au.  Unter  Umständen  können  sie  in  indu- 
rirten  Lungeubezirken  so  zahlreich  werden,  dass  dieselben  ganz  mit 
bronchiektatischen  Höhlen  durchsetzt  sind.  In  sehr  seltenen  Fällen 
entwickeln  sich  hinter  verstopften  Stellen  mit  Schleim  gefüllte  Cysten. 

Die  Schleimhaut  dieser  Bronchiektasieen  pflegt  dieselben  Verände- 
rungen zu  zeigen,  wie  sie  oben  beschrieben  sind.  Nur  sehr  selten  bilden 
sich  in  der  Schleimhaut  papillöse  oder  polypöse  Wucherungen.  Die 
äusseren  Theile  der  Bronchialwand,  sowie  das  peribronchiale  Bindegewebe 
dagegen  sind  nicht  selten  erheblich  verdickt  (hypertrophische 
Bronchiektasieen),  und  zwar  namentlich  dann,  wenn  auch  im  Lungen- 
parenchym entzündliche  Gewcbsindurationen  vorhanden  sind. 

Literatur  über  Brouchiektasie. 
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§  258.  Dlccratloiien  und  Perforationen  der  Bronchialwand 
schliessen  sich  entweder  an  Entzündungen  der  Innenfläche  oder  aber 
an  ulceröse  Processe  in  der  Umgehung  der  Bronchien  an.  Unter  den 
von  der  Innenfläche  ausgehenden  Entzündungen  sind  es  namenthch  die 
eiterigen  und  putriden  und  die  tuberculösen  Formen,  welche  häufiger 
zu  Ulcerationeii  und  Perforationen  führen. 

Vereiterungen  entstehen  besonders  dann ,  wenn  faulige  Massen  in 
die  Bronchien  aspirirt  werden,  oder  wenn  das  Bronchialsecret  faulige 
Zersetzungen  eingeht.  Letzteres  geschieht  namentlich  innerhalb  von 
Bronchiektasieen,  in  welchen  das  Secret  liegen  bleibt. 

Stellen  sich  bei  den  genannten  Affectionen  Pcrf(trationen  der  Bronchien 
ein,  und  greift  die  Entzündung  auf  deren  Umgebung  über,  so  bilden 
sich  im  peribronchialen  Gewebe  und  im  angrenzenden  Lungenparenchym 
Infiltratiousherde,  welclie  je  nach  der  Beschafl'enheit  der  primären  Ent- 
zündung ihren  Ausgang  entweder  in  Verkäsung  und  nekrotischen  Ge- 
webszerfall oder  aber  in  Vereiterung  und  in  putride  Gewebsverjauchung 
nehmen.  Zu  der  eiterigen  oder  jauchigen  oder  käsigen  Bronchitis  gesellt 
sich  eine  eiterige  oder  janchlge  oder  icäsige  Perihroncliltis ,  und 
aus  der  Bronchiektiisie  wird  durch  Zerfall  des  angrenzenden  Gewebes 
eine  nlccröse  bronchlelitatlsche  Caverne.    Die  peribronchiale  Zerfalls- 
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höhle  liegt  entweder  zur  Seite  des  primär  afficirten  Bronchus  oder 
umgreift  denselben  mehr  oder  weniger  vollkommen. 

Die  anfänglich  meist  wohl  nur  partielle  Zerstörung  des  Bronchus 
kann  mit  der  Zeit  eine  totale  werden,  so  dass  der  Bronchus  von  innen 
her  in  die  Zerfallshöhle  tritt  und  letztere  also  jetzt  das  scheinbare 
Ende  des  Bronchus  bildet. 

Die  Wände  sind  je  nach  der  Genese  des  Procesaes  und  nach  der 
Zeit  der  Untersuchung  bald  in  eiterigem  und  gangränösem,  bald  in 
käsigem  Zerfall  begriffen,  baki  fest  infiltrirt  und  verhärtet.  Der  Inhalt 
der  Höhle  bildet  eine  eiterige  oder  jauchige  Masse  oder  eine  mit  käsigen 
Bröckeln  vermischte  weissliche  oder  graue  Flüssigkeit.  Jauchige  Massen 
enthalten  Bakterien,  häufig  auch  Leucinkugeln  und  Tyrosin-  und  Mar- 
garinnadelu. 

Im  Laufe  der  Zeit  pflegt  die  Caveme  zu  wachsen,  und  zwar  am 
raschesten,  wenn  der  Process  einen  eiterigen  oder  gangränösen  Charakter 
trägt,  langsamer,  wenn  die  Entzündung  ihren  Ausgang  in  Verk&sung 
nimmt,  am  langsamsten,  wenn  das  Lungengewebe  durch  chronische  indu- 
rative Entzündungen  verhärtet  ist.  Wie  in  radiärer  Richtung,  so  kann 
die  Entzündung  sich  auch  längs  der  Lymphbahnen ,  also  namentlich 
centripetal  innerhalb  des  peribronchialen  Bindegewebes  fortpflanzen, 
80  dasB  sich  peribronchitische  Vereiterungen  und  Verkäsungen  einstellen. 

ülcerationen  und  Perforationen  der  Bronchialwand,  welche  an  deren 
Aussenflächen  beginnen ,  stellen  sich  am  häufigsten  bei  vereiternden, 
gangränescirenden  und  verkäsenden  Entzündungen  des  Lungenparen- 
chymes ein  und  gehören  zu  den  häufigsten  Vorkommnissen.  Seltener 
brechen  verkäsende  und  vereiternde  Lymphdrüsen  oder  peribronchial 
gelegene  Geschwülste  oder  Aneurysmen  durch  die  Bronchien  durch. 

Ist  ein  Durchbruch  in  ein  Bronchialrohr  eingetreten,  so  gelangen 
die  in  der  Umgebung  der  Bronchien  gelegenen  Zerfallsmassen  in  grös- 
serer oder  geringerer  Menge  in  das  Bronchialluraen  und  können  ent- 
weder nach  aussen  befordert  oder  durch  Aspiration  in  die  Verzweigungen 
anderer  Bronchien  gerissen  werden.  In  die  Zerfallshöhle  selbst  kann 
aus  dem  durchbrochenen  Bronchus  Luft  eintreten ,  so  dass  sich  eine 
lufthaltige  Caverne  bildet 

Ueher  die  Geschwülste  der  Bronchien  s.  §  282. 


V.    PathologL<i€he  Anatomie  der  Lunge. 

1.     Missbildungen  der  Lunge. 

§  259.  Das  respirirende  Parenehym  der  Longe  setzt  sich  im 
Wesentlichen  aus  den  Endverzweigungen  der  Bronchien  und  aus  Blut- 
gefässen zusammen,  doch  nimmt  an  dem  Aufbau  desselben  auch  eine 
gewisse  Menge  von  Bindegewebe  Theil,  welches  die  einzelnen  Verzwei- 
gungen untereinander  verlandet  und  durch  Bildung  stärkerer  Binde- 
gewebszüge  das  Parenehym  in  einzelne  Läppchen  abgrenzt. 

Der  Uebergang  der  zuleitenden  Röhren  in  das  respirirende  Lungen- 
parenchym erfolgt  in  ganz  allmählicher  Weise,  und  zwar  dadurch,  dass 
einerseits  der  Bau  der  Bronchiolen  sich  ändert,  dass  andererseits  ihre 
Wandung  zahlreiche  hohle  Ausstülpungen  bildet 

Die  Bronchien  gehen  an  ihren  Enden  eine  mehrfache  dichotomische 
Theilung  ein,   und  die  aus  dieser  Theilung   hervorgehenden  Aeste  sind 
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es,  welche  durch  BiJduBg  von  Alveolen  zum  respirirenden  Parenchyma 
werden. 

Zunächst  treten  nur  vereinzelte  Alveolen,  sowie  kleine  einseitig  ge- 
lagerte Gruppen  von  solchen  auf  (Fig.  311*  B),  so  dass  der  Bronchio- 
lus  theilweise  in  respirirendes  Parenchym  umgewandelt  wird  und  daher 
auch  den  Namen  respirtreiuler  BroDchlolus  erhalten  hat.  Jtjder 
respirirende  ßronchiolus   theilt  sich  in  2 — 3   kloine  Acstchen,   welche 

allseitig  von  Alveolen  dicht  besetzt 
sind  {B)  und  daher  als  AlTeoleii- 
gänge  bezeiclmet  werden. 

Durch  stärkere  gruppenweise  An- 
häufung von  Alveolen  an  deren  Enden 
und  Seiten  bilden  sich  die  Eiidsftck- 
etien  oder  Infundlbiita. 

Werden  die  lirouchien  zu  respi- 
rirenden  Bronchiolen,  so  verlieren 
sie  die  Knorpel,  und  ihr  Epithel  ge- 
staltet sich  zu  einer  einfachen  Lage 
niedriger  wiraperloser  Cyliuderzellen, 
welche  schliesslich  zu  Ptiasterzellen 
und  grossen  polygonalen  Platten 
(KöLLiKER)  werden. 


B 


Fig.  3119.  C  0  rros  i  o  nsp  r  Äpa  ra  t  der 
Endverzweigungen  der  Broachio- 
len  (B)  und  der  Lungenarterien  [A), 
bei  Lnpenvergrüsserung  gezeichnet. 


Wird  der  respirirende  Bronchiolus  zum  Alveolengang,  so  schwinden 
die  CylinderzcUen  ganz,  so  dass  das  Epithel  lediglich  aus  kleinen  kern- 
haltigen granulirteu  Ptiasterzellen  und  aus  grösseren  hyalinen  kernhal- 
tigen and  kernlosen  Platten  besteht.  Die  Muskelfasern  der  Bronchiolen 
erhalten  sich  auch  noch  in  den  Alveolengängen  in  Form  circulär  ange- 
ordneter Züge,  welche  am  Eingang  einer  jeden  waiidständigen  Alveole 
einen  Ring  bilden. 

Die  Alveolen  haben  dasselbe  Epithel  wie  die  Alveolengänge.  Im 
Uebrigen  besteht  ihre  Wand  aus  einer  zarten,  von  einem  dichten  Gefäss- 
netz  umsponnenen  Bindegewebsmembran ,  die  theils  durch  diffus  ver- 
breitete elastische  Fiiserchen,  theils  durch  Züge  dickerer  Bündel  elasti- 
scher Fasern  verstärkt  wird.    Muskeln  fehlen  ihr  dagegen. 

Die  Alveolengruppen,  welche  zu  den  End Verzweigungen  eines  respi- 
rirenden  Bronchiolus  gehören,  grenzen  nicht  alle  unmittelbar  an  einauder 
an,  sondern  lassen  Zwischenräume  zwischen  sich,  welche  durch  :iudere 
Alveolengangsysterae  ausgefüllt  werden.  Wo  sich  die  verschiedeneu 
Systeme  berühren,  treten  sie  unter  Vermittelung  von  blut-  und  lyraph- 
gefässhaltigem  Bindegewebe  untereinander  in  feste  Verliindung. 

Die  Entwickelung  der  TjUiige  erleidet  im  Ganzen  nur  selten  Stö- 
rungen, welche  zu  einer  Missblldnng;  derselben  führen,  doch  kommt 
eine  [lartielle  oder  auch  über  eine  ganze  Lunge  sich  ausdehnende  Hypo- 
plasie und  A^cnesie  des  resptrirenden  Parenchyms  vor,  welche 
sich  mit  diffuser  und  cystlschcr  Broiicliiektasle  verbinden  kann. 

Die  Lunge  entwickelt  sich  in  der  Weise,  dass  innerhalb  eines  zell- 
und  gefjtssreichen  Grundgewebes,   von  einem   einfachen  Hauptgang  ab- 
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zweigende  Drüsenkanäle  in  stetig  zunehmender  Verzweigung  aussprossen 
und  schliesslich  eine  grosse  Zahl  von  Eodzweigeu  bilden,  denen  mit 
cubischem  Epithel  ausgekleidete  Alveolen  aufsitzen,  die  nach  der  Geburt 
bei  dem  Äthmen  durch  die  einstürzeDde  Luft  ausgedehnt  werden,  la 
sehr  seltenen  Fällen  kanu  die  Entwickeluog  einer  ganzen  Lunge  voll- 
ständig nidinientär  bleiben ,  so  dass  dieselbe  nur  ein  kleines  unschein- 
bares fleischiges  Organ  darstellt,  welches  nur  wenige  Drüsengänge  resp. 
Bronchien  enthält.  Häufiger  ist,  dass  nur  kleine  umschriebene  Bezirke 
etwa  die  basalen  Theile  eines  Lappens  oder  nur  kleine  Abschnitte  eines 
solchen  zu  mangelhafter  Ausbildung  gelangen  und  alsdann  aus  zell- 
und  gefässreichem  Bindegewebe  bestehen,  das  mehr  oder  weniger  zahl- 
reiche verzweigte  Bronchien,  aber  keine  oder  wenigstens  nur  unvoll- 
ständig entwickelte  Alveolen  einscliliesst.  Es  kommen  ferner  auch  Fälle 
vor,  in  denen  die  Lunge  zwar  noch  ein  ansehnliches,  wenn  auch 
gegen  die  normale  Grösse  zurückbleibendes  Volumen  erreicht,  aber  im 
Wesentlichen  aus  einem  zellreichen  Bindegewebe  besteht,  das  nur  Bronchien 
resp.  deren  Anlagen,  aber  keine  oder  nur  ungenOgend  entwickelte  Alve- 
olen enthält. 

Alle  die  erwähnten  Befunde  kommen  zunächst  bei  Neugeborenen 
zur  Beobachtung.  Allein  es  muss  hervorgehoben  werden,  dass  diese  Zu- 
stände an  und  für  sich  nicht  Lebensunfähjgkeit  bedingen  und  daher  auch 
bei  Kindern  verschiedenen  Alters,  ja  auch  bei  Erwachsenen  sich  finden 
können.  Ist  die  Missbildimg  eng  begrenzt,  so  wird  der  noch  restirende 
Theil  der  Lunge  vicariirend  sich  ausgestalten  können ;  ist  eine  ganze 
Lunge  oder  der  grössere  Theil  einer  solchen  mangelhaft  entwickelt,  so 
muss  die  gesunde  Lunge  eine  compensatorische  Entwickelung  erfahren, 
und  es  kommen  auch  in  der  That  Fälle  vor,  in  denen  sie  im  Wesent- 
lichen die  Athniungsfunctionen  übernimmt  und  unter  Verlagerung  des 
Herzens  nach  der  Seite  der  missbildeten  Lunge  den  grössten  Theil 
des  Thoraxraunies  einnimmt. 

Die  Bronchien  des  missbildeten  Lungengebietes  können  bei  Neu- 
geborenen normal  aussehen,  sind  indessen  zuweilen  schon  in  dieser  Zeit 
erweitert,  so  dass  man  angeborene  cylindrische  und  cystische  Bronchi- 
ektasien  innerhalb  eines  abnorm  dichten  Lungengewebes  findet.  Bei 
längerem  Bestände  der  Lebens  kann  der  missbildele  Lungentheil  durch 
fortschreitende  Ektasie  der  Bronchien  zu  einem  aus  Cysten  von  Erbsen- 
bis  Huhne reiergrösse  zusammengesetzten  Organe  umgewandelt  werden, 
dessen  einzelne  Cysten  mit  den  zum  Theil  ebenfalls  erweiterten  Haupt- 
bronchien theils  durch  weite,  theüs  durch  enge  Oeffnungen  in  Verbin- 
dung stehen,  theils  auch  völlig  abgeschlossen  erscheinen. 

Die  Wände  der  Cysten  sind  theils  dünn  und  zart ,  theils  dicker 
und  besitzen  eine  epitheliale  Auskleidung  von  fümmemdeni  Cyünder- 
epithel.  Soweit  es  sich  um  cystisch  entartete  grössere  Bronchien  han- 
delt, kann  das  Bindegewebe  der  Wandung  Knorpelplättchen  einschliessen. 
Das  zwischen  den  Cysten  gelegene  Gewebe  ist  verschieden  mächtig  ent- 
wickelt und  besteht  aus  mehr  oder  weniger,  oft  sehr  gefässreichem 
Bindegewebe. 

Insofern  keine  secundären  Veränderungen  eingetreten  sind,  ist  das 
Gewebe  im  missbildeten  Bezirk  auch  bei  Erwachsenen  pigmentlos,  und 
es  können  auch  Verwachsungen  mit  den  Costalpleuren  in  den  betreÖen- 
den  Gebieten  ganz  fehlen. 

Durch  EutzünduugeD ,  die  sich  in  den  ektatischen  Hauptbroocbi< 
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Während  der  Lebens  einstellen  und  auch  auf  die  Cysten  verbreiten  kön- 
nen, stellen  sich  mehr  oder  weniger  secundare  Veränderungen,  pleuri- 
tische  Verwachsungen,  Gewebsverhiirtungen  und  Secretausararalungen  in 
den  Cysten^  mitunter  auch  Blutungen  ein,  welche  eine  braune  Pigmeuti- 
rung  hinterlassen  können. 

Von  anderen  Missbildungen  der  Lunge  ist  wenig  zu  berichten. 
Am  häufigsten  kommt  eine  Vermehrung  der  Lappen  vor,  doch  hat  die- 
selbe nur  anatomisches  Interesse.  In  seltenen  Fällen  kann  es  im  An- 
schluss  an  Entwickeluugsstörungen ,  zu  einer  blasigen  Düatation  einer 
Gruppe  von  Lungenbläschen,  zu  einem  substantiellen  Emphysem  kommen. 

Literatur  über  Missbildungen  der  Lunge, 

Fauitell,   Ueher  die  »p/Ueren  SchiektaU  dar  AuUktaae,  l.-D.  Kitl  1883. 

Föurtt,  Oirhardt'i  Ilandh.  der  Kmdarkrankheitm  III. 

Oniwiti,   üeber  atiffeborene  Brondtiektaiie,    Vireh.  Areh.  82.   Bd.   1880. 

Holler,  fiie  Schicksale  cUdiktatixeher  LungenabschniUt,  DUcJi.   Arch.  f.  kUn.  M*d.  86.   Bd, 

T.  Köliili«r,  Zur  KenntHiit  des  Baues  der  Lunge,    Würuburg  18B0. 

MAyer,  H.,   Utber  angeborene  blatige  Minbüdung  cfer  Lunge,    TVrrA.  Arch.   16.  Bd.   1B59. 

Ponäck,   Primäre  Atrophie  der  ree/Uen  Lunge,    Virch.   Arch.  50.  ßd. 


2.    Lungenveränderungen,   welche  durch  Störungen  de 
Athmung  entstehen.     Atelektase  und  Emphysem. 

§  260.  Die  Lunge  ist  bis  zum  Eintritt  der  Geburt  ein  compactes 
Organ,  dessen  Alveolen  zwar  bereits  vorgebildet,  aber  durchwegs  coUa- 
birt  sind.  Erst  mit  dera  Eintritt  der  Respiration  Averden  die  Alveolen 
mit  Luft  gefüllt  und  zu  hohlen  Bläschen  ausgedehnt.  Gleichzeitig 
plattet  sich  die  epitheliale  Auskleidung  der  Innenfläche  ab. 

Ist  nach  der  Geburt  die  Athmung  eine  mangelhafte  oder  sind  ein- 
zelne Bronchien  verstopft  oder  einzelne  Theile  der  Lunge  comprimirt 
oder  dehnuugsunfähig,  so  bleibt  eine  grössere  oder  geringere  Zahl  von 
Läppchen  luftleer  und  behält  daher  die  dichte  fleischige  Beschaffenheit 
und  die  blaurothe  oder  braunrothe  Farbe  der  fötalen  Lunge  bei,  es 
bleibt  eine  f5tale  Atelektase  oder  Apnenmatosis. 

Wird  ein  Lungenabschnitt,  welcher  bereits  functionirt  hat,  aus  irgend 
einem  Grunde  luftleer,  so  entsteht  eine  erworbene  Atelektase.  Die- 
selbe wird  entweder  durch  Compression  der  Lunge  (Corapressions- 
atelektase)  oder  durch  Verschluss  der  Bronchien  (Obstructions- 
atelektase)  oder  durch  Anfüllung  der  Alveolen  mit  festen  und  Üussigen 
Massen  herbeigeführt.  Die  Compression  der  Lunge  wird  am  häufigsten 
durch  Ansammlung  von  Flüssigkeit  oder  Luft  in  der  Pleurahöhle  oder 
durch  einen  hohen  Stand  des  Zwerchfells  verursacht,  kann  indessen 
auch  die  Folge  von  Aortenaneurysmen,  Verbiegungen  der  Wirbelsäule, 
Verdickungen  und  Schrumpfungen  der  Pleura,  Erweiterung  des  Herz- 
beutels etc,  sein.  Je  nach  den  Umständen  ist  die  Compression  bald 
eine  partielle,  bald  eine  totale  und  kann  verschiedene  Grade  erreichen. 

Betrifft  die  Compression  die  ganze  Lunge  und  ist  sie  eine  hoch- 
gi'adige,  so  ist  die  Lunge  meist  an  die  Wirbelsäule  angepresst  und  ihr 
Parenchym  erscheint  dicht,  zäh,  luftleer,  und  meist  blass  hellröthüch, 
oder  bei  Pigmentirung  hellgrau  gefärbt.  Dieselbe  Beschatfenheit  zeigen 
auch  partielle  Compressionsatelektasen ,  doch  ist  hierbei  das  Gewebe 
nicht  selten  blutreicher  und  daher  mehr  oder  weniger  geröthet. 

Wird  ein  Bronchus  oder  Bronchiolus  durch  Secret  oder  irgend  eine 
andere  Ursache  verschlossen,  so  wird  das  zugehörige  Lungenparenchym 
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stets  nacb  einiger  Zeit  luftleer.  Xach  Lichtheim  wird  zuerst  der  Sauer- 
stoflF,  dann  die  Kohlensäure  und  schliesslich  der  Stickstoff  vom  Blute 
absorbirt,  und  die  Luuge  zieht  sich  auf  den  Fötal-Zustand  zusammen. 
Da  innerhalb  der  collabirten  Bezirke  Volunasveränderungen  des  Pareo- 
chyms  nicht  mehr  stattfinden  und  die  Capillaren  vielfach  geschlängelt 
und  geknickt  sind,  so  pflegt  sich  in  ihm  eine  Stauung  einzustellen.  In 
Folge  dessen  sehen  atelektatische  Läppchen  blauroth  aus  und  sind 
gegenüber  den  lufthaltigen  etwas  zurückgesunken. 

Obstructionsatelektasen  siod  ein  überaus  häufiges  Vorkommniss  und 
Legleiten  die  Entzündung  der  kleinen  Bronchien  ganz  gewöhnlich.  Meist 
treten  sie  in  der  Form  auf,  dass  atelektatische,  blaurothe  Läppchen  mit 
hellröthlichen  oder  weisslichen,  lufthaltigen  abwechseln. 

Bleibt  in  einem  Lungenabschnitt  eine  fStalc  Atelektase  bestehen, 
so  können  sich  in  demselben  ähnliche  Veränderungen  einstellen,  wie  sie 
in  §  259  als  Folgezustände  partieller  Agenesie  oder  Hypoplasie  be- 
schrieben sind,  nur  ist  ein  Unterschied  gegenüber  der  letzteren  darin 
gegeben ,  dass  in  dem  dichten  Gewehe  noch  Alveolen  liegen ,  die 
mit  cubischem  Epithel  ausgekleidet  sind.  Wie  weit  dieselben  im  Laufe 
der  Zeit  schwinden,  ist  schwer  zu  entscheiden,  da  ihr  späteres  Fehlen 
durch  Agenesie  erklärt  werden  kann.  Immerhin  ist  es  in  Rücksicht  auf 
die  Folgezustände  erworbener  Atelektase  möglich  und  wahrscheinlich, 
dass  dies  unter  gewissen  Bedingungen  geschehen  kann,  während  die 
Bronchien  mehr  oder  weniger  ektatisch  werden. 

Bleibt  in  einem  Lungenabschnitt  eine  erworbene  Atelektase 
längere  Zeit  bestehen,  so  können  sich  als  FolgezasUtnde  derselben 
Verödungen  und  Verhärtungen  des  Lungengewebes  einstellen,  welche 
durch  Wucherung  des  Lungeubindegewebes  eingeleitet  werden  und  zu 
einem  Untergang  der  Alveolen  führen.  Da  die  Alveolen  mit  Epithel 
ausgekleidet  sind,  welches  die  Verwachsung  der  Wände  collabirter  Al- 
veolen hindert,  so  kann  indessen  ein  atelektatischer  Zustand  lange  Zeit 
bestehen,  ohne  dass  eine  Obliteration  der  Alveolen  sich  einstellt,  und  es 
dürfte  die  letztere  jeweilen  wohl  erst  dann  zur  Entwicklung  kommen^ 
wenn  sich  zur  Atelektase  eine  Entzündung  hinzugesellt,  so  dass  man 
den  Process  der  Lungeninduration  wesentlich  als  eine  Folge  con- 
secutiver  oder  vielleicht  schon  von  Anbeginn  an  vorhandener  pneumo- 
nischer und  bronchopneumonischer  Processe  (siehe  diese)  ansehen  muss. 

Literatur  über  Atelektase. 

BftrteU,    Bemerktmgfu    über  eim  Maacrmepidemie   mü  betonderer  BtrüektidUigung   der   dabei 

oorkommenden  LttagenafeetioTun,    Vireh.  Arch.  21.  Bd.   1861. 
Gerliardt,  Erworbene  LAingenatelekttuc,  Vireh.  Arch.  11.  Bd ,  u.   Handh.  d.   Kinderhrankk.  III. 
HsUer  xaid  Feaatel,  l.  c.  §  2Ö9. 
Herta,  e.  Zxtmwen'»  Ilandb.  der  tpec  Patk.    V. 

Llohtbeim,    Versuche  über  LumgemateUtUue,  Arch.  f.  exper.  Pathol,  .V  1879. 
Schnchixt,   Hoehgreidige  moeterirte  AttlekUue  der  Itnken  Lunge  mä  eompentatorischer  Bifper' 

trophU  der  rechten^    Vir  eh.  Arch.   101.   Bd. 
Traab»,  Oes.  Bettr.  %.  Physiol.  und  Pathol^  Berlin  1871. 
Web«r,  Beitr.  »    path    Anat    d    Nevgeb  ,  Siel  1852. 


§  261.  Wird  der  Thorax  durch  forcirte  Inspirationen  übermässig 
erweitert,  oder  ist  nur  ein  Theit  des  Lungenparenchyms  für  Luft  zu- 
gänglich, während  der  andere  verlegt  ist,  so  werden  die  offenen  Luneen- 
abschnitte  durch  Luft  in  übermässiger  Weise  ausgedehnt 
wickelt  sich  ein  Zustand,  den  man  passend  als  acal 
Empbysem  bezeichnet.    Dasselbe  kann  geschehen,  wi 
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der  Bronchialschleimhaut  und  bei  AnsaniinluBg  von  Secret  in  den  Bron- 
chion  Luft  bei  der  Inspiration  noch  in  das  Aiveolarparenchym  eintreten, 
aber  nicht  mehr  bei  der  Exspiration  entweichen  kann.  Die  Alveolen 
sind  dabei  in  ikrer  Structur  nicht  verändert,  sondern  nur  durch  Luft 
über  die  Norm  ausgedehnt.  Am  häufigsten  entwickeln  sich  diese  Zu- 
stande im  Gefolge  branchopneumonischer  Processe.  Die  geblähten 
Läppchen  sind  meist  blass,  anämisch,  und  die  subpleural  gelegenen 
springen  polsterartig  über  das  Niveau  der  nicht  geblähten  und  der  atel- 
ektatischeu  vor. 

Wird  der  Luftdruck  innerhalb  einer  Alveole  über  eine  gewisse  Höhe 
gesteigert,  so  kann  die  Alveolenwand  bersten,  und  die  Luft  tritt  in  das 
umliegende  Gewebe,  namentlich  in  die  Lymphgefässe  ein;  es  entsteht 
ein  Intervesl^ulöses  Emphysem. 

Am  häufigsten  entwickelt  sich  dasselbe  bei  Bronchitiden  undBroneho- 
pneumouieen,  welche  mit  heftigem  Husten  verknüpft  sind,  und  findet 
sich  namentlich  bei  Kindern,  welche  bei  diesen  Affcctionen  suffuca to- 
risch zu  Grunde  gegangen  sind.  Auch  durch  Einblasen  von  Luft  bei 
aspbyktischen  Neugeborenen  kann  dasselbe  entstehen. 

Am  häufigsten  bersten  Alveolen  des  vorderen  Theiles  der  Ober- 
lappen. Die  Luftblasen  liegen  hauptsächlich  sub[deural,  sind  etwa  steck- 
nadelkopf'  bis  erbsengross  und  können  sich  von  den  erstgenannten 
Stellen  aus  unter  der  Pleura  bis  an  den  Lungenhilus  ziehen  und  sich 
schliesslich  auch  im  Fettgewebe  des  Mediastinums^  ja  sogar  in  dem- 
jenigen der  Haut  verbreiten. 

Sind  die  Lungenalveolen 
dauernd  oder  wenigstens 
sehr  häufig  einer  abnormen 
Dehnung  ausgesetzt ,  so 
können  sich  in  deren  Wand 
atrophische  Zustände,  d.h. 
Defecte  einstellen,  durch 
welche  die  verschiedenen 
Luftzellen  sich  vergrös- 
sern  und  das  Lungenge- 
webe sich  vereinfacht;  es 
bildet  sich  ein  chroni- 
sches oder  substantiel- 
les Emphysem.  Seine 
Entstehung  kann  durch 
l^lSi^i^  nutritive   Störungen,   wie 

sie  sich  z.  B.  nach  Ent- 
zündungen, sowie  bei  se- 
nilem Marasmus  einstel- 
len ,  unterstützt  werden. 
Es  scheinen  auch  manche 

Individuen  Lungen gewebe 

a- — -^H^I^^V^^SI.aIA'.^V?^  von    geringer    Resistenz- 

fähigkeit zu  besitzen. 

Fig  320.  Emphysemapaltnonuin.  a  ErwBit<!rte  intercapil  Iure  RAume  mit  EpU 
thelzenen.  h  Lücken  m  der  Alveo]euw«nt]  {primäro  Debi»c«ns  von  Eppi^joeb).  e  Ob- 
literirendea  Gefäss.  d  Grössere  Defecte  in  der  Alveoleuwand  (secaudäre  Dehi&cenz)  mit 
grösseren  Üerecten  in  der  CaplHitrverKweigung.  Injectionsprlpmrat,  mit  Kiirinin  geArbt, 
in  KADiidiibalsftii]  eingelegt.     Vergr.  200. 
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Die  Atrophie  der  Scheidewände  der  Alveolen  beginnt  an  jenen 
Stellen,  an  welchen  dieselben  am  dünnsten  sind,  und  wird  durch  eine 
Erweiterung  der  inlercapillären  Räume  (Fig.  320  a),  sowie  durch  Aus- 
einanderweichen und  Schwund  (6)  der  feinen  elastischen  Fäserchen  der 
Alveolenwaud  eingeleitet. 

Weiterhin  entstehen  in  der  Wand  Lücken,  die  anfänglich  nur  klein 
sind  {b\  später  sich  indessen  erheblich  vergrössem  {d}.  Gleichzeitig 
veröden  auch  die  gedehnten  Capillaren  (c)  und  reissen  durch  (d). 

Durch  fortgesetzten  Schwund  kann  schliesslich  ein  grosser  Theil 
der  Scheidewände,  sowie  der  zugehörigen  Gefässe  verloren  gehen.  Am 
längsten  halten  sich  die  dickeren  Faserbündel,  welche  am  Eingang  der 
Alveolen  liegen. 

Die  Epithelien  verhalten  sich  bei  dem  ganzen  Process  voUkomnien 
passiv  und  zeigen  häufig  Degenerationszustände,  namentlich  Verfettung. 
Zuweilen  ist  das  Gewebe  entzündlich  intiltrirt,  doch  ist  das  keine  dem 
Emphysem  zukommende  Veränderung,  sondern  eine  Folge  der  bei  Em- 
physematikem  so  häutigen  Katarrhe. 

Das  substantielle  Emphysem  kann  sich  zunächst  unter  denselben 
Verhältnissen  wie  das  acute,  d.  h.  bei  längere  Zeit  fortgesetzter  ab- 
normer inspiratorischer  Dehnung  entwickeln,  und  zwar  namentlich  dann, 
wenn  Lungenabschnitte  dauenul  verlegt  sind  und  der  Collapsinduration 
verfallen  (Fig.  331  e),  während  benachbarte  Theile  (Fig.  331  3)  sich 
vicariirend  erweitern.  Man  bezeichnet  daher  auch  dieses  Emphysem 
als  ein  ylcarllrendcs.  Dasselbe  tritt  bald  lobulär,  bald  lohär  auf.  Die 
emphyseraatösen  Läppchen  sind  gebläht,  und  die  Luftzellen  mehr  oder 
weniger  gegen  die  Norm  vergrössert. 

In  anderen  Fällen  tritt  das  substantielle  Emphysem  als  Folge 
dauernder  oder  häufig  sich  wiederholender  Erhöhung  des  Exspirations- 
druckes  ein,  d.  h.  unter  Umständen,  welche  die  Entfernung  der  Luft 
aus  den  Alveolen  erschweren,  den  Eintritt  derselben  aber  nicht  behin- 
deni.  Es  gilt  dies  in  erster  Linie  für  die  wichtigste  Form  des  Emphy- 
sems, für  das  chronische  idiopathische  diffuse  Luns;eDemphysem, 
welches  sich  bei  Individuen  entwickelt,  die  an  chronischem  Bronchial- 
katarrh leiden,  oder  bei  denen  zufolge  ihrer  Beschäftigung  die  Lunge 
übermässig  in  Anspruch  genommen  oder  die  cxspira torische  Entleerung 
der  Lunge  vielfach  unterbrochen  und  gehemmt  wird. 

Diese  Form  des  Emphysems  ist  über  die  ganze  Lunge  verbreitet, 
pflegt  indessen  an  den  Rändern  und  Spitzen  der  Lappen,  sowie  an  der 
Basis  der  Unterlappen  am  stärksten  ausgebildet  zu  sein.  Ist  das 
Lungengewebe  lufthadtig,  so  erscheint  die  Lunge  gross,  die  Ränder  ge- 
dunsen, abgerundet,  an  der  Basis  drängen  sich  nicht  selten  einzelne 
Läppchengruppen  in  Form  halbkugeliger  Prominenzen  vor.  Die  Luft- 
räume sind  durch  Schwund  der  Septen  durchgehends  vergrössert,  zu- 
weilen so  bedeutend,  dass  sich  Bläschen  bis  zu  Erbsen-  und  Haselnuss- 
grösse,  sogar  bis  zu  Hühnereigrösse  bilden. 

Letzteres  kommt  besonders  an  den  Rändern  und  an  der  Basis  der 
Lunge  vor  und  betrifft  vornehrahch  das  subpleural  gelegene  Lungen- 
gewebe. Die  kleineren  Bläschen  (Fig.  321  ä)  entstehen  durch  Schwund 
der  Alveolarse|>ten  innerhalb  eines  Infundibularbezirkes.  Schwindet  auch 
die  Wand  der  Infundibularblasen,  so  bilden  sich  die  erwähnten  grösseren 
Blasen  ib). 

Ist  die  Gewebsatrophie  eine  hochgradige,  so  fühlt  sich  das  Lungen- 
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Flg.  S21.  Empbjrsema  pulmonum.  Durch  Scbirund  zahlreicher  Sept&  hoch- 
grtdig  r^rcficirtes  Lna^eugewebe,  a  EiDfache  Infaadibalitrblue,  durch  Atrophie  der  AI- 
veolarsepta.  eatstanden.  fr  Grössere  BIbscd,  durch  Atrophie  der  Wände  der  Infundibal&r- 
bluen  entatanden.     Injecttonsprlp&rat.     Vergr.  20. 


pajrencbym  bei  Füllung  luit  Luft  auffallend  weich  UDd  flaumig  an,  und 
die  Ränder  sind  stark  durclischeiaend.  Wird  die  Luft  aus  der  Lunge 
ausgepresst,  so  bleibt  nur  ein  schlaffes,  an  den  Randtheilen  einer  Mem- 
bran ähnliches  Gewebe  übrig. 

Das  chronische  idiopathische  Emphysem  tritt  zuweilen  auch  als  ein 
local  beschränktes  Leiden  auf,  so  namentlich  an  den  Lungenrändem. 
Offenbar  sind  in  diesen  Fällen  auch  die  exspiratorischen  Hindernisse 
nur  local. 

Bilden  sich  bei  localen  oder  diffusen  Emphysemen  grössere  Blasen, 
so  nennt  man  das  Emphysem  ein  bnlMscs.  Die  Luft  ist  aus  den 
grösseren  Blasen  meist  schwer  auszupressen. 

Tritt  Emphysem  als  eine  Erscheinung  des  höheren  Alters  auf,  so 
wird  es  als  seniles  Emphysem  bezeichnet. 

Da  bei  dem  Emphygem  stets  eine  grosse  Menge  von  Blutgefässen 
verloren  geht  und  dadurch  dae  Gebiet  der  Ä.  pulmonalis  eingeengt  wird, 
80  stellt  sich  häufig  eine  compensirende  Hypertrophie  des 
rechten  Herzventrikels  ein.  Die  noch  erhaltenen  Lungengefilsse 
sind  oft  sichtlich  erweitert. 

Literatur  über  Emphysem. 
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3.    Die  StÖruDgen  der  Circulation  id  der  Lunge. 
Hyperämie.    Oedem.    Blutungen.     Braune  Lungen- 

i  n  d  u  r  a  t  i  0  D. 

§  262.  Eine  congestiTC  Hj^crämle  der  Lunge  kann  sich  in  Folge 
einer  Abnahme  der  Widerstände  innerhalb  der  Lungenbahnen  einstellen 
und  wird  uamentlich  durch  Reize,  welche  die  Lunge  direct  treffen  und 
mit  der  Athmungsluft  in  dieselbe  gelangen,  z.  B.  durch  reizende  und 
irrespirable  Gase,  oder  durch  kalte  oder  heisse  Luft,  unter  Umständen 
wohl  auch  durch  toxisch  wirkende  Substanzen  im  Blute,  herbeigeführt.  Sie 
ist  femer  auch  eine  Erscheinung,  durch  welche  die  entzündlichen  Pro- 
cesse  eingeleitet  werden.  Endhch  kann  auch  eine  Verlegung  grösserer 
Abschnitte  der  Lungenarterienbahn  eine  collaterale  Hyperämie  in  den 
offen  gebliebenen  Theilen  der  Lunge  zur  Folge  haben. 

Die  congestive  Luagenhyperämie  ist,  sofern  sie  nicht  eine  collate- 
rale ist  oder  auf  localen  Gewebs-  und  Gefässveränderungen  beruht 
(vergl.  Lungenentzündung)  eine  diffus  über  die  ganze  Lunge  verbreitete 
Erscheinung.  Meist  ist  sie  ein  transitorischer  Zustand,  der  nur  selten 
das  letale  Ende  herbeiführt  (Apoplexia  pulmonum  vascularis). 
In  letzterem  Falle  ist  die  Lunge  nach  dem  Tode  gedunsen,  fester  als 
gewühnlich,  auf  der  Schnittfläche  gleichmässig  dunkelroth  gefärbt  und 
nur  massig  lufthaltig,  indem  die  Capülaren  durchgehends  prall  gefüllt 
sind  und  einen  grossen  Theil  des  Alveolarlumens  einnehmen.  Meist 
ist  auch  da  und  dort  etwas  Blut  aus  den  Gefässen  ausgetreten. 

Stauung^hyperSnile  der  Lunge  tritt  ein,  wenn  der  Abfluss  des 
Blutes  durch  die  Lungeuvenen  gehemmt  oder  verhindert  ist,  oder  wenn 
die  das  Blut  durchtreibenden  Kräfte  eine  Schwächung  erfahren  haben. 
Sie  ist  danach  ein  ausserordentlich  häutiger  Leichenbefund,  indem  eine 
Erlahmung  des  rechten  Ventrikels,  sowie  eine  Abnahme  der  Respiration 
die  treibenden  Kräfte  verringern,  während  eine  Erlahmung  des  linken 
Ventrikels  dem  Abfluss  des  Blutes  aus  den  Lungen  Hindernisse  ent- 
gegensetzt. Ist  der  Eintritt  der  Luft  bei  der  Inspiration  bebindert,  so 
findet  auch  noch  ein  Ansaugen  von  Blut  aus  den  ausserhalb  des  Brust- 
korbes gelegenen  Gefässen  nach  dem  Brustkorb  statt. 

Im  Uebrigen  wird  der  Abfluss  des  Blutes  aus  den  Lungen  nament- 
lich durch  Insufficienz  und  Stenose  der  Mitralis,  unter  Umständen  auch 
durch  hochgradige  Widerstände  im  Ostium  der  Aorta  und  in  der  Aorta 
selbst  behindert. 

Oertliche  Stauungshyperämieen  kommen  in  der  Lunge  vornehmlich 
durch  locale  Aufhebung  der  Respiration  (Atelektase),  sodann  durch 
Verengerung  und  Verschluss  der  Arterien  und  Venen  zu  Stande. 

Das  Gebiet  der  Stauung  ist  jeweilen  durch  dunkelblaurothe  Fär- 
bung des  Lungengewebes  charakterisirt.  Bei  den  sub  finem  sich  ein- 
stellenden ausgebreiteten  Stauungen  im  kleinen  Kreislauf  betriflt  die  Hy- 
perämie vornehmlich  die  abhängigen  Theile  und  wird  danach  auch  als 
hypostatiache  Hyperämie  bezeichnet. 
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Ist  zufolge  von  Kla])penerkrankungen  iin  linken  Herzen  der  Ab- 
fluss  des  venösen  Blutes  aus  der  Lunge  andauernd  behindert,  und  stellt 
sich  in  Folge  dieser  Rückstixuung  des  Blutes  eine  Steigerung  der  Thätig- 
keit  des  rechten  Herzens  und  eine  anhaltende  Drucksteigerung^  im 
kleinen  Kreislauf  ein,  si>  kommt  es  zu  einer  mehr  oder  minder  erheb- 
lichen D  i  1  a  t  a  t  i  ti  n  des  G  e  f  ä  s  s  s  y  s  t  e  ni  s  d  e  r  L  u  n  g  e ,  welche  sich 
namentlich  an  den  Capillaren,  die  dabei  ektatisch  werden  und  stärker 
in  das  Lumen  der  Alveolen  vorspringen,  geltend  macht.  Die  Lunge 
gewinnt  dabei  zumeist  nicht  unerheblich  an  Resistenz,  so  dass  man  den 
Zustand  als  Stauungsind uration  derLunge  bezeichnet.  So  weit 
erkennbar,  nimmt  dabei  auch  das  Lungenbindegewebe  an  Masse  zu. 

Aii&mie  der  Lunge  findet  sich  als  Theilerscheinung  einer  allge- 
meinen Anämie.  Locale  Blutleere  ist  namentlich  Folge  von  Conipression 
und  Blähung  der  Lunge,  sowie  von  Gefässvers topfungen.  Nach  dem 
Tode  fliesst  das  Blut  gewöhnlich  aus  den  vorderen  Lungentheilen  nach 
den  ticler  gelegenen  Partieen  ab. 

§  263.  Als  Ocdem  der  Lqti^  bezeichnet  man  einen  Zustand, 
bei  welchem  die  Alveolen  und  Bronchiolen,  oft  auch  die  Bronchien  mit 
einer  serösen»  meist  mit  Luft  vermischten  Flüssigkeit  angefüllt  sind,  so 
dass  bei  Druck  auf  das  Gewebe  der  durchschnittenen  Lunge  mehr  oder 
weniger  klare,  mit  Luft  gemischte  oder  luftfreie  Flüssigkeit  von  der 
Schnittääche  abfliesst 

Dieser  Zustand  ist  ein  ausserordentlich  häufiger  Leichenbefund 
und  ist  bald  über  die  ganze  Lunge  verbreitet,  bald  auf  einen  Lappen 
oder  einen  Theil  eines  solchen  beschränkt.  Das  Gewebe  ist  dabei  bald 
anämisch,  bald  hyperämisch,  und  es  kann  in  letzterem  Falle  auch 
die  in  den  Alveolen  liegende  F'lüssigkeit  eine  blutige  Färbung  zeigen 
(blutiges  Oedeni). 

Die  Flüssigkeit,  welche  bei  Lungenödem  in  den  Alveolen  Uegt,  ist 
meist  arm    an    festen  Bestandtheilen ,    doch 

#  wechselt  deren  Zahl  je  nach  der  Genese  des 

/S^  Oedemes.   Die  wichtigsten  und  oft  ausschliess- 

ISMP         ^i*^^  vorhandenen  Formbestandtheile  bilden  von 
^^^  ^^^       ^^  den   Alveolenwänden   abgehobene   Lungenepi- 

"    ^^flA     thelien   (Fig.  ä22),  welche  in  Lungen  älterer 
^mB/^     Individuen    meist  zu   einem   7'beil   schwarze 
^^  ^^r        Körner  von  Kohlenstaub  enthalten   und  mit- 
unter mit  denselben  dicht  erfüllt  sind. 

Fig.  9S8.    Desqaamirtfl,  «um  Theil  Roblenpigmont  einacbliessende 

Langenepithelienbai  LungeDSdem.  Aas  einem  in  MÜLLKn'achea  Flüssigkeit  g«- 
hirtaten,  in  Celioidin  gesiihnittenen,  mit  Hämatoxylin  und  Kurmin  gerSrbteti,  io  KHuadabid* 
^Kta  cmgesclilossenea  Präparat.     Vcrgr.  300. 

Eine  erste  häufige  Form  des  Lungenödems  ist  ein  Stauungs- 
ödem  und  ist  danach  mit  Hyperämie  verbunden  und  kommt  auch 
namentlich  in  den  abhängigen  Tbeilen  vor.  Es  trägt  danach  nicht  sel- 
ten einen  blutigen  Charakter,  indem  die  Stauung  schliesslich  auch  zum 
Austritt  rotlier  Blutkörperchen  führt. 

Eine  zweite,  ebenfalls  häutige  Form  des  Lungenödems  ist  dadurch 
ausgezeichnet ,  dass  die  Erscheinungen  der  Stauung  fehlen ,  dass  dem- 
gemäss  nicht  nur  die  abhängigen  Theile  der  Lunge,  sondern  auch 
andere  Theile  der  Lunge  der  Sitz  des  Oedcras  sind,  und  dass  das 
Lungengewebe  oft  blutarm  oder  blutleer  ist.     Eine  Erklärung  findet 
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dieses  Oedem  wohl  am  ehestco  in  der  Annahme  einer  gegen  das  Ende 
eingetretenen  abnormen  Durchlässigkeit  der  Gefässwände, 
welche  sich  in  Folge  der  den  Tod  veranlassenden  krankhaften  Zustände 
eingestellt  hat  und  wahrscheinlich  auf  eine  Einwirkung  septisch-toxischer 
Substanzen  zurückgeführt  werden  darf.  Man  kann  das  Oedem  da- 
nach als  ein  septisch-toxisches  bezeichnen.  Einzelne  Lnngeuge- 
fässe  können  dabei  hyaline  Gerinnungsmassen  (Thoma)  oder,  wenn  der  Tod 
nach  Gewebszertrümmening  eingetreten  ist,  auch  Fettenibolieen  enthalten. 

Eine  dritte  Form  des  Oedems  bilden  die  entzündlichen 
Oedeme,  welche  theils  in  der  Nachbarschaft  ausgesprochener  Ent- 
zündungsherde vorkommen ,  theils  auch  für  sich  auftreten ,  so  nament- 
lich im  Verlauf  septisch-py&mischer  Infectinn.  Sie  sind  dadurch  aus- 
gezeichnet, dass  die  Desquamation  des  Lungenepithels  eine  besonders 
reichliche  ist  und  dass  der  Eiweissgehalt  der  transsudirenden  Flüssig- 
keit grösser  ist,  so  dass  Härtung  der  Lunge  in  Alkohol  oder  Mi^ller- 
scher  Flüssigkeit  da  und  dort  eine  Abscheidung  körniger  Eiweissnieder- 
schläge  bewirkt. 

Das  entzündliche  Oedem  der  Lunge  ist  von  dem  septisch-toxischen 
Oedem  nicht  scharf  zu  trennen  und  geht  ohne  scharfe  Grenze  in  schwerere 
Formen  der  Lungenentzündung  über.  Bei  stärker  ausgesprochener  Ent- 
zündung sind  der  Flüssigkeit  auch  Leukocyten ,  zuweilen  auch  Faser- 
stofl  beigemischt,  und  es  erscheint  alsdann  die  Flüssigkeit  mehr  oder 
weniger  getrübt.  Das  Lungengewebe  ist  bei  entzündlichem  Oedem  zur 
Zeit  der  Section  bald  blass,  bald  geröthet. 
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§  264.  Blutungen  aus  den  Lungcngefässeu  sind  ein  überaus  häu- 
figes Ereigniss  und  steilen  sich  zunächst  in  Folge  von  Stauungen 
ein.  Die  Menge  des  dabei  austretenden  Blutes  ist  meist  nicht  so  be- 
deutend, dass  eine  feste  hämorrhagische  Infarcirung  entstehen  würde, 
doch  können  sich  schliesslich  luftleere  hämorrhagische  schwarzrothe 
Herde  von  ziemlichem  Umfange  bilden. 

Treten  gleichzeitig  mit  den  rothen  Blutkörperchen  grössere  Mengen 
seröser  Flüssigkeit  aus,   so   bildet  sich   ein   blutiges  8taiinng8Kdem 
Wird  dabei  die  Luft  ganz  verdrängt,  so  wird  das  Lungengewebe  schwarz- 
roth,  einer  weichen,   sehr  blutreichen  Milz  nicht  unähnlich,   und   man 
bezeichnet  daher  den  Zustand  auch  wohl  als  Hplenisatlon   der  Lunge. 
Er  tritt  am   häufigsten  als  Folge   einer  sub  fincm   sich   ausbildenden 
Herzerlahmung  auf,  bei  welcher  sich  das  mangelhaft  vorwärts  getriebene 
Blut  in  den  tiefsten  Theilen  der  Lunge  anhäuft,  kann  danach  als  hy- 
postatisches,   blutiges    Stauungsödem    bezeichnet    werden. 
Stellt  sich,  was  sehr  häufig  geschieht,  in  dem  hypostat" 
bezirk  Entzündung  ein,  so  bezeichnet  man   den  Prc 
tische  Pnenmonie. 

Zle^ler.  I^hrt.  d.  (pee.  palh.  Aaat.    6.  Aott, 
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^'  Blutaustritt  ist  ferner  eine  überaus  häufige  Begleit-  und  Folge- 
erscheinung chronischer  Stauungen,  wie  sie  bei  Insufticienz  und  Stenose 
der  Mitralis  in  der  Lunge  bestehen ,  und  stellt  sich  auch  bei  pneumo- 
nischen und  bronchopneumoniscbeu  Processen  (s.  diese)  ausserordentlich 
häuüg  ein. 

Bei  frischen  Entzündungen  treten  die  rothen  Blutkörperchen  gleich- 
zeitig mit  dem  entzündlichen  Exsudate  aus  den  Gefässen  aus  uod  sind 
auch  ein  Bestand theil  des  letzteren.  In  späteren  Stadien  der  Entzün- 
dung, wenn  das  Lungengewebe  zerfällt,  handelt  es  sich  meist  um 
Berstung  kleiner  oder  grösserer  Gefässe,  deren  Wand 
ebenfalls  der  Sitz  ulceröser  Vorgange  ist.  Betritft  der  Process  grössere 
Arterienästchen,  so  buchten  sich  deren  Wände  vor  ihrer  Berstung  aus, 
so  dass  kleine  Aneurysmen  entstehen.  Am  häufigsten  geschieht  dies  im 
Verlaufe  \^m  Arterienästen,  welche  in  dei'  Wand  ulcerirender  Cavemen 
gelegen  sind.  Bersten  dieselben,  so  stellt  sich  eine  mehr  oder  minder 
massenhafte  Blutung?  ein,  welche  die  betreffenden  Cavernen,  sowie  auch 
die  zugehörigen  Bronchien  mehr  oder  weniger  vollkommen  erfüllt. 

Wird  die  Lunge  durch  äussere  Traumen,  z.  B.  durch  Projectile 
oder  durch  Fragmente  eingedrückter  Rippen  zerquetscht  und  zerrissen, 
80  Stellen  sich  ebenfalls  Blutungen  ein,  deren  Mächtigkeit  selbstver- 
ständlich je  nach  der  Grösse  der  Verletzung   erheblich  differiren  kann. 

Bei  Stärkeren  Blutungen  aus  geborstenen  Arterien  gelangen  grössere 
Mengen  von  Blut  auch  in  die  Bronchien  und  können  von  da  durch  die 
Luftröhre  nach  aussen  treten  (Hämoptoß).  Ein  Theil  des  in  den 
Bronchien  befindlichen  Blutes  kann  indessen  auch  in  die 
Zweige  angrenzender  Bronchien  und  weiterhin  in  deren  Al- 
veolen aspirirt  werden.  Auf  diese  Weise  entstehen  kleinere  und 
grössere  hämorrhagische  Flecken,  welche  primären  Hämorrhagieen  durch- 
aus ähnlich  sehen,  meist  indessen  durch  ihr  multiples  Auftreten  und 
durch  die  Umstände ,  unter  denen  sie  sich  vorfinden  ,  leicht  in  ihrer 
Natur  und  Genese  zu  erkennen  sind. 

In  selteneren  Fällen  entstehen  Lungenblutungen  als  Folge 
einer  angeborenen  oder  erworbenen  hämorrhagischen 
Diathese,  z.  B.  bei  Hämophilie,  Scx>rbut,  femer  als  Folge  vou  In- 
feclionskrankheiten,  z.  B.  nach  Scharlach,  Typhus,  Pocken,  endlich  auch 
im  Zusammenhange  mit  Himleiden,  namentlich  mit  solchen,  welche  mit 
Störungen  der  Athmung  verbunden  sind.  In  letzterem  Falle  können 
dieselben  sehr  erheblich  werden  und  sich  über  grössere  Bezirke  der 
Lunge  ausbreiten ,  so  dass  ganze  Abschnitte  der  Lunge  luftleer  und  ^ 
hämorrhagisch  infiltrirt  sind.  fl 

LDic  festesten  hämorrhagischen  Infiltrationen  ,  die  eigentlichen  hl-  ^ 
morrhagischen  Infarete,  bilden  sich  nach  thrombotischem  oder  eni- 
bolischem  Verschluss  von  LoniBreiiarterleii.  Sie  sitzen  meist  sub- 
pleural, sind  scharf  gegen  die  Umgehung  abgegrenzt,  haben  eine  rund- 
liche oder  kegeltormige  Gestalt  mit  nach  aussen  gerichteter  Basis  und 
sind  in  frischem  Zustande  dunkelschwarzroth  und  fest.  Die  Emboli 
stammen  aus  dem  rechten  Herzen  oder  aus  den  Körpervenen  und 
sitzen  meist  an  den  Theil ungsstellen  der  Arterien  (reitende  Emboli). 
Die  hämorrhagische  Infarcirung  der  Gewebe  tritt  nach  Verstopfung 
der  Arterien  dann  ein,  wenn  in  das  Verbreitungsgebiet  der  verstopften 
Arterie  nicht  hinlänglich  Blut  aus  den  angrenzenden  Capillaren  ein- 
strömt, um  die  Circulation  zu  unterhalten.  Nach  v.  Reck ling hausen 
spielen  dabei  auch  hyaline  Thrombosen  der  Lungencapillaren  eine  Holle. 
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Die  bämorrhagischeD  Lungeninfarcte  siod  durchschnittlich  etwa 
kirschkern-  bis  hühnereigross,  koniieD  indessen  erheblich  grösser  werden. 
Die  Pleura  ist  über  frischen  Infarcten  glänzend,  später  erscheint  sie 
getrübt  und  mit  zarten  Faserstoffauflagerungen  bedeckt. 

Enthält  das  Blut  (bei  Leukämie)  eine  vermehrte  Menge  farbloser 
Blutkörperchen,  so  können  sich  dieselben  in  den  LuDgengefiiBsen  da 
oder  dort  in  vermehrten  Mengen  anhäufen.  Durch  massenhaften  Aus- 
tritt leukämischen  Blutes  in  das  Lungengewebe  entstehen  blassrotbe 
oder  gelbrothe  leukämische  Infarcte. 

Nach  emboüschem  Verschluss  einer  Lungenarterie  tritt  nicht  immer 
eine  hämorrhagische  Infarcinmg  des  Gewebes  ein,  obschon  die  Lungen- 
arterienäste Endarterien  sind.  Dies  hat,  abgesehen  davon,  dass  zuweilen 
seit  dorn  Eintritt  der  Embolie  nicht  hinlänglich  Zeit  zur  Bildung  eines 
Infarctes  verstrichen  ist,  seinen  G^rund  wahrscheinlich  darin^  dass  aus  den 
benachbarten  Capillaren  in  den  verstopften  Gefassbezirk  genügend  Blut 
einströmt,  nia  eine  Circulation  zu  unterhalten. 

Literatur  über  den  hämorrhagischen  Lungeninfarct. 

Colmheim,   AUgevi.  PathoLogU  1880  /. 

Colmlieiio  wnd  Litton,   Vtbtr  die  Fkilgen  der  EmbcUe  der  Lunffenarterien.,  Virdk.  Jrek.  65.  Bd. 

Sltra^on,  Frager  ined.    Woc/iensehr,  1884 

Oflrhardt.    Samwd.   ktm.    VtHrOge   9.    VoOcwtoitm  N.  «1    und   Gerhardt'»  Handi     der  Kmder- 

kranih.  III 
Blebl,  Sck»r(ix    Areh    f    ThierheOk.  1%.  Bd    1886 

Er«bi,  Hyaliru   Thrombose,  I-D.    TSbingen   1887,  re/   m  Beür.  v.  ZiegUr  u.  Katacerdk  II. 
K&ttn«r,  Die  Krtitlau/rerhältnt'ut  der  SSugethMrlunge,    VirA.  ArA.  73.  Bd. 
Iteiataer,  Sehmidt'»  Jahrh    Bd.  109,  131,  149  md  170. 
XögUn^f    Entttehung  dt$  hämorrha^cken  Infaret*,  Beitr.  c.  path.   Arxat.   v.  Ziegler  u    Nau- 

u-erek   I  1884 
ObermäUflr,    Hyaline  T^ombusbildimg   und   häwtorrhagiiehe  Lungeni^ttrett,  I.-D.  Stratäburg 

1886 
Fumm,    FtrrA.  Jreh.  S5.  Bd. 
Feiuollt.   iHich    ArcA.  f.  klin.   Med.  XU. 
T.  Secklinghaaien,  Deuttehe  Ckirttrgie,  Lief-   1   k.  8. 
VlrcllOW,   OetammeÜe  Abhandlungen,    I8&6 
Willlek.  Präger    Vterteljahrsfchr    L. 
ZnekerlULBd],   Ueber  Verbindungen  wtritehem  den  art.  Oefä*»en  der  mentebliehen  Ltaigt,  Sitaber. 

d.  Akad.  d.    Witt    LIXXYU. 

Literatur  über  Lungenblutungen  bei  Gehirnleiden. 

Chamt,  Le^ont  eur  Ut  wuiiadie»  du  tygt    nerr.  1875- 

Jehn,  Centralhl  J.  d.  med    Witt.  1874 

Kotluugel,  Centralbl   f.  d.  med.    Wi$$.   1874 

Fistl,    Dt  rhbmorrhagit  ptdmonaire  en  rapport  avec   de*  Uticme  du  etrveau,    TMte  de  Pari* 

1876. 
Brown-B^nju-d,   The  Laneet  I  1871 

§  265.  Enthalten  die  Lungenalveoleu  Flüssigkeit  oder  Blut,  so 
stellen  sich,  sofern  das  Leben  nicht  in  dieser  Zeit  erlischt,  stets  Ver- 
änderungen ein ,  welche  auf  die  Entfemnng  des  patliologlschcn  In- 
iialtes  gerichtet  sind  und  auch  nach  einer  gewissen  Zeit  zu  einem  Ver- 
schw^inden  desselben  fuhren.  Flüssigkeit  kann  bei  Wiederherstellung 
der  normalen  Circulation  und  Athmungsfunction  der  Lunge  ausser- 
ordentlich rasch  wieder  resorbirt  werden,  und  es  können  auch  rothe 
Blutkörperchen  durch  die  interacinösen  Lymphbahnen  aufgenommen  und 
weitergeführt  werden.  Der  grössere  Theil  der  ausgetretenen  r< 
Blutkörperchen  geht  indessen  zu  Grunde,  wobei  es  ähnlich  wie  i 
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vasaten  anderer  Gewebe  (vergl.  den  allgem.  Theil  §  57)  theils  zu  einer 
Auflösung  der  Blutkörperchen ,  theils  zur  Bildung  köniiger  und  scholli- 
ger, ungefärbter  imd  gefärbter,  gelber  und  brauner  eisenhaltiger  Zer- 
fallsproducte  des  Blutes  komrot.  Im  Anschluss  an  letzteres  erscbeinen 
in  den  Alveolen  sehr  bald  Zellen ,  welche  gefärbte  Zerfallsproducte  der 
Blutkörperchen  einschliessen  und  danach  als  Pfgmentkjlrnchenzellen 
bezeichnet  werden.  Sie  treten  bei  jeder  Blutung  nach  einiger  Zeit  auf 
und  sind  theils  abgestossene  Lungenepithelien ,  theüs  auch  aus  dem 
Gefässsysteni  ausgewanderte  Leukocyten,  denen  sich  bei  längerer  Dauer 
des  Processes  auch  noch  Zellen,  die  durch  Wucherung  der  Bindegewebs- 
zellen der  Lunge  entstanden  sind,  beimischen  können.  Nicht  selten 
sind  einzelne  Alveolen  mit  solchen  Zellen  ganz  gefüllt. 

Ein  Theil  dieser  Zellen  kann  aus  den  Alveolen  in  die  Bronchiolen 
gelangen  und  schliesslich  mit  dem  Sputum  nach  aussen  geschafft  werden. 
Da  Lungenblutungen  während  des  Lehens  besonders  häufig  bei  vorhan- 
denen Stauungen  in  der  Lunge,  die  von  Hcrzerkraukungen  abhängen,  vor- 
kommen, so  hat  man  diese  Zellen  auch  mit  Vorliebe  bei  diesen  Zuständen 
untersucht  und  ihnen  sogar  den  Namen  Herzfehlerzellen  (Waoner,  Hoff- 
mann, SoMMERBRftDT)  beigelegt,  eine  Benennung,  die  zwar  nicht  eben 
empfehlen swerth  ist,  die  aber  eine  gewisse  Berechtigimg  hat,  als  diese 
Zellen  fast  nur  bei  Herzkranken  im  Sputum  zur  Beobachtung  kommen. 
Ein  anderer  Theil  des  Pigmentes  gelangt  in  die  Lymphbahnen  der 
Lunge,  in  denen  es  zum  Theil  den  Lymphdrüsen  zugeführt,  theils  auch 
längere  Zeit  zurückgehalten  wird.  Nach  einiger  Zeit  findet  man  auch 
im  Bindegewebe  der  Lunge  in  den  Zellen  eingeschlossene  gelbe  und 
braune  Pigmentkörner  und  -Schollen,  so  dass  sich  längere  Zeit  be- 
stehende fleckige,  ockerfarbene  oder  braune  Pigraentirungen  der  Lunge 
ausbilden.  Sie  sind  natürlich  am  stärksten  ausgesprochen  dann ,  wenn 
sowohl  die  Alveolen  als  auch  das  Bindegewebe  Pigmentkörncheuzellen 
enthalten.  Findet  sich  eine  solche  Pigmentirung  bei  Herzkranken, 
deren  Lunge  zugleich  zufolge  von  Capillarcktasie  sowie  von  Zunahme 
des  Bindegewebes  eine  Resistenzvermehrung  zeigt  (vergl.  §  262), 
so  pflegt  man  den  Zustand  als  braune  Liingenindaration  zu  be- 
zeichnen. 

Die  Zeit,  m  welcher  von  Blut  durchsetztes  Lungengewebe  wieder 
frei  und  der  Luft  zugänglich  wird,  hängt  natürlich  von  dem  Umfang 
und  Dichtigkeit  der  Blutung  ab.  Am  längsten  leisten  feste  hitmor- 
rhaj^ische  Infarete  der  Beseitigung  Widerstand,  allein  auch  bei  diesen 
selbst  verlauft  der  Process  nicht  immer  iti  derselben  Weise- 
Ist  ein  Infarct  nur  klein,  und  stirbt  das  Gewebe  im  infarcirten 
Bezirk  nicht  ab,  so  kann  durch  Verflüssigung  und  Resorption  des  Extra- 
vasates im  Laufe  von  Wochen  eine  Wiederherstellung  des  Lungenge- 
webes stattfinden,  so  dass  nur  eine  Pigmentirung,  eventuell  auch  eine 
leichte  Verdichtung  die  voraufgegangene  Veränderung  anzeigt.  Ist  die 
Infarcirung  eines  Lungenabschnittes  mit  einer  Nekrose  von  Lungen- 
gewebe verbunden,  so  heilt  der  Process,  falls  uicht  eine  complicirende 
Infection  die  Heilung  hindert  oder  der  Tod  zu  früh  eintritt,  im  Verlaufe 
von  Wochen,  eventuell  von  Monaten  unter  Hinterlassung  einer  narbigen 
Verdichtung  des  Lungengewebes. 

Die  Heilungsvorgänge,  welche  sich  in  der  genannten  Zeit  vollziehen, 
besteben  theils  in  der  Resorption  des  infarcirten  Gewebes,  die  mit  der 
Bildung  von  Kömchenzellen  verbunden  ist,  theils  in  der  Neubildung  von 
Biodegewebe,  welche  vornehmlich  au  der  Grenze  von  Lebendem  und 
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Todtem  sich  vollzieht  und  von  den  sämmtlichen  LuDgenbestandtheilen 
ausgebt. 

Sind  in  der  Peripherie  des  Infarctes  die  Septen  der  Alveolen  noch 
lebend,  so  können  dieselben  durch  Wucherung  sich  verdicken;  im 
Uebrigen  wächst  das  junge  Keimgewebe  an  der  Peripherie  des  Infarctes 
in  die  nekrotische  Gerin nuugsmasse  des  Infarctes  hinein  und  durchsetzt 
dieselbe  mit  Zellziigen  und  Gefässsprossen ,  die  unter  Resorption  des 
Nekrotischen  allmählich  zu  einem  Granulationsgewebe  und  weiterhin  zu 
Bindegewebe  sich  umgestalten.  Auf  diese  Weise  können  im  Laufe  von 
Monaten  umfangreiche  Infarcte  resorbirt  und  durch  Bindegewebe  und 
Narbengewebe  substituirt  werden ,  so  dass  nur  eine  bei  oberflächlicher 
Lage  eingezogene,  von  einer  verdickten  Pleura  bedeckte  narbige  Ver- 
dichtung des  Lungengewebes  zurückbleibt,  doch  kann  es  auch  vorkommen, 
dass  von  dem  sich  entfärbenden  nekrotischen  Herde  Reste  im  Innern 
der  Narbe  zurückbleiben. 

Die  nach  einem  Infarct  zurückbleibende  Narbe  fällt  relativ  klein 
aus,  da  bei  Schwund  des  nekrotischen  Herdes  ein  Theil  des  frei 
werdenden  Raumes  durch  compensatorische  Ausdehnung  des  benach- 
barten Gewebes  ausgefüllt  wird.  Ein  Theil  der  Narbe  ist  auch  nicht 
dicht,  sondern  schliesst  Alveolen  und  Bronchien  ein,  wobei  späterhin 
nicht  mehr  zu  entscheiden  ist,  wie  weit  diese  erhaltene  Reste  von 
LuDgengewebe,  wie  weit  neugebildctes  Gewebe  darstellen. 

W^rend  der  Heilung  des  Infarctes  werden  auch  der  emboliscbe 
Pfropf  und  die  darauf  niedergeschlagenen  Thromben  durch  Binde- 
gewebe substituirt,  wobei  die  Arterien  entweder  obliteriren  oder  nur 
Wandverdickungen  erhalten  und  zum  Theil  wieder  durchgängig  werden. 

Sind  die  Pfropfe,  welche  den  Infarct  verursachten,  zugleich  Träger 
von  StoflFen,  welche  faulige  Zersetzungen  und  Eiterungen  erregen,  oder 
wird  der  Infarct  mit  der  Athmungsluft  durch  Fäulnissorgaiiismen  ver- 
unreinigt, so  treten  brandiger  Zerfall  der  Infarcte  und  Eiterang  ein 
(vergl.  septische  Pneumonie,  §  273). 

Literatur  über  die  Resorption  von  Lungenpxtravasaten 
und  über  die  Lungenveränderungen  bei  chronischen' 

Stauungen. 

Bnlll,    üther   Ektatit  der  Lunf/eneapillarenj    Vireh,  Arch.    16.   Bd. 

DittriclL,  Beiträge  zur  pathol.   Anatomie  der  iMHgenkrankheiCen,  Erlangen   1850. 

Eb«rth,    Virch.  Arch.  72.  Bd 

Herti,  V.  Ziemtten'i  Uandi,  d.  $pee.  Pathol.    V. 

Hol&auiD,  7.  A.,  Dit  Bedeutung  der  Uera/eAlerseUen^  D.  Areh    f.  kim.  Med.  45.   Bd.   1889. 
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Tttrl-Lipmuui,  Exper.  Untertuckumgen  Mvr  Lehrt  mm  der  LungenblutuMg,  Vireh.  Areh.  5 1 .  Bd, 

Biadilailch,  Palhologitehe  Oetrebelehrt. 

Bosua^rbrodt,   üeher  Otntse  und  Bedeutung  d«r  HemJehlerxeiUfi,  Bert.  Uta.  fVofhentehr.  1889. 

uiuf   Hat    da»    in    du  Lt^fiu-tge    trgo»*em    Blut   ätioloffitehe   Bedeutung  für   die  Lungen- 

lehvindtueht,    Vireh.  Areh.  55.  Bd. 
TizehAW,  «etn  Areh.    1.  Bd. 
ZMk«r,  BtOräge  tur  pathol.  Anatomie  der  Xwtpw,  Dresden  1868. 


4.    Nicht  entzündliche  Ernährungsstörungen  der  Lunge. 


§  266.   Die  nicht  en 
chyms  spielen  im  G* 
namentlich  für  den 


Uonen  des  Lungenparen- 

i«te  Rolle  und   haben 

:  Bedeutung.    Eine 
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Ausnahme  machen  uur  das  Emphysem  und  diQ  senile  Atrophie,   weW 
in  §  261  ihre  Besprechung  gefunden  haben. 

Schwellung,  Verfettung  und  Desquamation  des  Lungeoepithels  sind 
Erscheinungen,  welche  jede  erhebhche  Transsudation  in  die  Lungen- 
alveolen ,  sowohl  entzündliche  als  nicht  entzündliche ,  begleiten.  Es 
werden  ferner  durch  verschiedene  Schädlichkeiten,  welche  mit  der 
Athmungsluft  in  die  Alveolen  gelangen,  Epithel,  Blutgefässe  und  binde- 
gewebiges Lungengerüst  in  mannigfacher  Weise  geschädigt,  doch  treten 
diese  Veränderungen  gegenüber  der  alsbald  sich  erhebenden  Entzündimg 
in  den  Hintergrund. 

Unter  den  durch  Veränderung  der  Ernährung  bedingten  Processen 
ist  namentlich  die  Verfettung  des  Epithels  und  die  Ainyloid- 
entartung  der  Gefässe  zu  erwähnen.  Erstere  kommt  z.  B.  bei  Em- 
physem, femer  auch  bei  Phosphor-  und  Arsenikvergiftung  vor,  letztere 
unter  jenen  Verhältnissen,  unter  denen  überhaupt  Amyloiden tartung  auf- 
tritt. Es  ist  indessen  zu  bemerken,  dass  die  Lunge  sehr  selten  an  der 
Amyloiden tartuug  participirt,  und  dass  meist  nur  die  Gef&sswände  er- 
kranken. In  pneumonischen  Exsudaten,  in  alten  Blutherden,  in  Tuber- 
keln, in  emphysematösen  Lungen  etc.  findet  man  mitunter  Corpora 
amylacea. 

Verkalkung  des  Lungenbindegewebes  ist  selten,  falls  dasselbe 
nicht  durch  Entzündung  verändert  ist.  Am  ehesten  kommt  sie  unter 
Verhältnissen  vor,   bei  denen  das  Knochengewebe  stark  resorbirt  wird. 

Literatur  über  Verkalkung  und  Verfettung 
dea  Luugengewebes. 
Chiarl,  KaUtablitfferwtg,   Wiener  med.    ffochenachr.   1878. 

Comll  et  Srmult,    y'erfettung  nach  Pkoiphorvergiftung,  Joum.  de  fanat.  XV III  188S. 
HlB.7a,   KalkablaifcniHtj,    »iener  med.  Blätter  1888- 
Vtrchow,   Kalkablagenmg,  sein  Arch.   8-  w-  9-  Bd. 


5.    Pueumonokonioseu  und  Entzündungen  der  Lunge. 

a)  Pneumonokonioaen  und  herdförmige  broncho- 
pueumonische  Procesae. 

§  267.  Die  meisten  entzündlichen  Herderkrankungen  der  Lunge 
entstehen  dadurch,  dass  Entzündung  erregende  Substanzen  mit  der  ein- 
geathmeten  Luft  in  die  Respirationswege  geratlien  und  zunächst  am 
Orte  ihrer  Ablagerung  eine  schädliche  Wirkung  ausüben.  Da  es  sich 
hierbei  um  Erkrankungen  handelt ,  welche  vom  Bronchialbaum  aus  auf 
das  Luügengewebe  übergreifen ,  so  ist  es  zweckmässig ,  alle  diese  Ent- 
zündungen unter  dem  Begriff  der  herdförmigen  Urouchopneumcinieeil 
zu  vereinigen. 

Die  Substanzen,  welche  Entstündung  zu  erregen  im  Stande  sind, 
gelangen  in  einem  Theii  der  Fälle  mit  der  Athmung  sowohl  in  die 
Bronchien  als  auch  in  das  respirirende  Parenchym,  so  dass  Bronchial- 
und  Lungenentzündung  Coeffecte  derselben  Reizwirkung  sind.  In  an- 
deren Fällen  gelangt  die  betrefiende  Schädlichkeit  zunächst  nur  in  die 
Athmungswege ,  verbreitet  sich  erst  secundär  von  da  aus  auf  die 
Bronchiolen  und  das  respirirende  Lungenparenchym,  so  dass  die 
Bronchopneumonie  eine  consecutive,  secundäre  Erkrankung  bildet 

Unter  den  Substanzen,  welche,  eingeathmet,  Lungenveränderungen  zu 
erzeugen  im  Stande  sind,  kommen  zunächst  alle  diejenigen  in  Betracht, 
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welche  wir  unter  den  Begritf  Staub  zusammeDfassen.  Kein  Mensch  bleibt 
giiQz  von  der  Eiuathmung  vod  Strasseo-  und  Zimmerstaub  verschont,  und 
viele  Gewerbe  brlDgeu  es  mit  sich,  dass  grosse  Mengen  von  Staub  ein- 
geathmet  werden  müssen.  So  werden  z,  B.  von  Feuerstein-  und  Mühlstein- 
arbeitem,  von  Steinhauem,  Maurern,  Töpfern,  Cemeut-  und  Porzellan- 
arbeitern oft  grosse  Mengen  von  Mineralstaub  aspirirt  Formeustecher, 
Mctallschleifer,  Vergolder,  Gürtler,  Schriftgiesser  etc.  sind  der  Einathnmug 
von  Metallstaub  ausgesetzt  Müller,  Kohlenarbeiler  und  Kohlenhändler, 
Schornsteinfeger,  Bäcker,  Tischler,  Seiler,  Cigarrenarbeiter,  Jutespinne- 
rinnen  etc.  leben  häufig  in  einer  Atmosphäre,  welche  reichlich  vegetabili- 
schen Staub  enthält.  Von  Bürstenbindern,  Tapezierern,  Friseuren,  Tuch- 
scheerem,  Uutmachern  wird  vielfach  animalischer  Staub  eingeathmet, 
und  Glasschleifer,  Strassen  kehrer  etc.  sind  verschiedenen  Staubgeniischen 
ausgesetzt. 

Ein  grosser  Theil  des  eingeathnieten  Staubes  schlägt  sich  schon 
inuerhalb  der  zur  Lunge  führenden  Wege  nieder,  ein  Theil  gelaugt 
indessen  namentlich  bei  tiefen  Inspirationen  bis  in  das  Lungenparenchym. 
Hier  bleiben  viele  der  eingeführten  Partikel  zunächst  an  den  Wänden 
der  Alveolen  haften ,  andere  dagegen  werden  bald  von  den  mit  den 
Alveolen  in  Verbindung  stehenden  Lyniphgefässen  aufgenommen  und 
von  da  dem  interlobulären  und  peribronchialen  Gewebe,  sowie  den 
Lymphdrüsen  am  Lungenhilus  zugeführt. 

Gelaugen  Staubpartikel  iu  erheblicher  Menge  in  das  respirirende 
Parenchym ,  so  stellt  sich  eine  leichte  Entzündung  ein,  wobei  farblose 
Blutkörperchen  aus  dem  Gefässsystem  auswandern  und  einzelne  Lungeu- 
epithelien  theils  aufquellen  und  sich  abstossen,  theils  auch  wieder  in 
\Vucheruug  gerathen. 

Die  EpithelzeJlen  und  die  farblosen  Blutkörperchen  bemächtigen 
sich  der  eingedrungenen  Fremdkörper  (vergl.  Fig.  322,  pag.  6ö6_)  und 
können  sich  mit  ihnen  dermaasseu  anfüllen,  dass  sie  passend  als  Staub - 
Zellen  (Langhans,  v.  Ins)  bezeichnet  wenlen.  Ein  Theil  derselben 
gelangt  in  die  Bronchiolen  und  Bronchien  und  wird  schliesslich  mit  dem 
Sputum  nach  aussen  geschafft.  Ein  anderer  Theil  derselben  tritt  in- 
dessen ebenfalls  in  die  Lymphgefässe  über. 

Inuerhalb  der  Lyraphbahnen  köunen  einzelne  Staubarten,  z.  B. 
kohlensaurer  Kalk,  aufgelöst  werden  (v.  Ins).  Unlöslicher  Staub  wird 
entweder  nach  den  Lymphdrüsen  des  Lungenhilus  geführt  oder  bleibt 
an  den  Ufern  der  Lymphgefässe  liegen.  Es  geschieht  dies  überall ,  wo 
Lymphgefässe  sich  vorfinden,  also  im  interalveolären,  interlobuläreu, 
subpleuralen,  pleuralen,  perivasculären  und  peribronchialen  und  bronchi- 
alen Bindegewebe,  mit  besonderer  Vorliebe  aber  da,  wo  im  peribronchialen 
Lymphgefässsy Stern  lymphatische  Herde  schon  normaler  Weise  einge- 
schaltet sind.  Der  Staub  liegt  im  Gewebe  theils  frei,  theils  in  runden 
oder  in  spindeligen  und  verästigten  Zellen  eingeschlossen. 

Besitzt  der  in  die  Lunge  gelangte  Staub  eine  Eigenfärbe,  so  ent- 
stehen durch  seine  Ablagerung  Pl^mentlraniireii  der  Lunge.  Grössere 
harte  Partikel  führen  zu  Einlagerung  bandartiger  KOnter  in  das 
Lungenge  webe. 

Ein  Theil  der  Staubablagerungen,  welche  besonders  auffällige  Ver- 
änderungen herlieiführen,  werden  gew<')bnlidi  unter  dem  "Namen  der 
Pneumoni>koaIi)sen  oder  der  Staubiiihalatioiiskninkheiten  im  engeren 
Sinne  zusamraengefasst.  Die  bekannteste  und  häuügste  unter  ihnen  ist 
die  Anthrakosis  oder  die  Pneninonokunimts  aiitlirakotica  (Zenker), 
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die  Ablagerung  von  Russ  und  Kohlenstaub ,  welche  eine  S  c  h  w  i 
färbung  der  Lunge  bedingt.  Sie  ist  enorm  häutig,  fehlt  in  der 
Lunge  Erwachsener  kaum  je  ganz  und  ist  gewöhnlich  in  den  Spitzen- 
theilen  der  Lunge  am  stärksten  ausgebildet. 

Eine  zweite  Form  ist  die  Stderosls  oder  die  PneumonokonfofiU 
slderotica  (Zenkek),  die  Ablagerung  von  Metallstaub,  uamentlicii  von 
Eisenoxyd  und  Eisenoxyduloxyd  und  phosphorsaurem  Eisenoxyd.  Eisen- 
oxyd wird  als  Färbemittel  (Englischroth)  und  zur  Politur  von  Spiegel- 
glas verwendet  und  bedingt  eine  ziegelrothe,  die  anderen  Eisenpräparate 
verursachen  dagegen  eine  schwarze  Färbung. 

Als  Chalieosls  bezeichnet  man  Ablagerungen  von  Steinstaub,  wobei 
namentlich  Staub  von  Quarz,  Feuerstein  und  Glas  in  Betracht  kommt. 
Ablagerungen  von  Thonstaub ,  wie  sie  bei  ultramarin-  und  Porzellau- 
arbeiteni  vorkommen,  bezeichnet  man  als  Alumiiiosis. 

Bei  Schleifern  bilden  sich  gemischte  Ablagerungen  von  Steiu- 
und  Metallstaub  (Grinder's  Asthma). 

Geringe  Mengen  der  aufgeführten  Staubarten  bedingen  in  der  Lunge, 
abgesehen  von  Pigmentirungen ,  keine  erheblichen  Veränderungen.  Es 
gilt  dies  namentlich  für  Russ,  der  selbst  bei  Ablagerung  in  grosser 
Menge  das  Lungengewebe  nicht  erheblich  schädigt.  Bedeutend  stärker 
wirken  Stein-  und  Metallstaub. 

Uebersteigt  die  Menge  inhalirten  unlöslichen  Stnubes  ein  gewisses 
Maass,  und  kann  derselbe  nicht  aus  dem  respirirenden  Lungenparenchym 
weggeschafft  werden,  so  stellen  sich  nicht  nur  die  oben  beschriebenen 
Entzünduogserscheinungcn,  sondern  auch  G  e  w  e  b  s w  u  c  h  e  r  u  n  g  e  u  ein, 
welche  im  Laufe  der  Zeit  zur  Bildung  von  bindegewebigen  Verhärtuugs- 
knötchen  und  Knoten  in  der  Lunge  führen.  Am  ausgeprägtesten  kom- 
men solche  Veränderungen  bei  Inhalation  von  Steinstaub  zu  Stande, 
und  es  kann  die  Lunge  dabei  von  zahlreichen  fibrösen,  meist  zum  Theil 
schwarz  pigmentirten  Knötchen  und  Knoten  durchsetzt  (Fig.  324  c  d) 
werden.  Die  einzelnen  Knötchen  sind  hirsekoni-  bis  erbsen-  und  kirsch- 
kerngross  und  bestehen  im  ausgebildeten  Zustand  aus  couceutrisch  an- 
geordnetem Bindegewebe  (Fig,  3ii3a),  welches  den  inhalirten  Staub  ein- 

scbliesst.  In  kleinen  Büiöt- 
chen  ist  das  Bindegewebe 
um  ein  einziges  Centrum 
gruppirt.  Grössere  Knoteu 
lassen  zalilrcichc  Centren 
(Fig.  323  a)  erkennen. 

Fig.  823.  Schnitt  ans  einer 
Steinhauerlunge  mit  bron* 
c  ho  p  Q  e  um  o  D  i  a  ch  e  n  fibrö- 
sen Knoten,  a  Gruppe  fibrötcr 
Knoten,  b  Nornuilea  Langeogewebe. 
c  Verdichtete«,  nber  noch  BroDchien, 
Gents»«  und  einxelne  Alveolen  ent* 
halteodes  Lang«ngewebe.  In  Spi- 
ritus gebXrtetes  und  mit  Pikrokarmin 
geflrbtes  PrMparat.     Vergr.  6. 


Sind  die  ivinjtchen  nur  spärlich  (Fig.  324  d)  und  klein,  so  ist  das 
dazwischen  liegende  Gewebe,  von  Pigmentirungen  abgesehen,  unver- 
ändert, lufthaltig.  Liegen  die  Knötchen  nahe  bei  einander,  so  pflegt 
auch  das  dazwischen  liegende  Lungengewebe  mehr  oder  weniger  stark 
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fibrös  entartet  und  verdichtet  {Fig.  323  c  und  Fig.  324  c  Cj)  zu  sein 
uud  ist  stellenweise  luftleer.  Es  kommeo  Fälle  vor,  bei  denen  durch 
die  KBOtenbilduDg  und  die  difiuse  Induration  grosse  Abschnite  der  Lunge 
verhärtet  und  geschrumpft  und  luftleer  sind  (Fig,  323  c),  so  dass  man 
den  Zustand  passend  als  knotige  fltrOse  LEngenindiiration  oder  als 
knotige  CIrrhose  bezeichnet.  Nach  seiner  Aotiologie  und  Genese  ist 
der  Process  eine  chronische  fibröse  Inhalationsbronehopnenmonte, 
indem  wenigstens  ein  Theil  der  Knötchen  nichts  anderes  darstellt  als  ver- 
ödete und  verhärtete  Alveolengangssystenie.  Andere  Knötchen  entwickeln 
sich  auch  von  den  Lyniphgefässen  aus,  wobei  sie  theils  im  Lungen- 
gewebe,  theils  ijeribronchial  und  perivasculär  liegen.  Die  Pleura  ist 
über  dem  verhärteten  Gebiete  verdickt  und  verwachsen  (Fig.  224  e  f). 
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Eig.  SS4.  ChiiikosiB  pnlmanam.  Frontalschnitt  dorch  den  hiDtcra  TbeU  des 
oberen  and  die  obere  Häine  des  Unterlappeos  der  linken  Lunge,  a  Oberlappen,  h  Unt«r- 
läppen,  c  Umfan^eiche  fibröse,  aus  runden  Knötchen  »ich  sasammensetsende,  schwarz  pig* 
mentirt«  Verhärtung,  r,  Kleinerer  Verhärtungsbezirk.  d  Vereinzelte  pirmentirte  fibröM 
Knötchen,  e  Verdickte  Pleura,  f  Verwachsung'  zwischen  beiden  Lnngeulappen.  g  Ea»- 
physematöse  Langenspitze.     h  Kmph>'a>ematöaer  Aassenrand  des  Oberlappent.     Mftt.  O 
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Die  stärksten  Veränderungen  fiodeu  sich  gewöhnlich  in  den  Spitzen- 
theilen  der  Lunge,  doch  künuea  auch  andere  Theile  (Fig.  324  c)  der 
Hauptsiiz  der  Erkrankung  sein.  Bei  starken  Lungenverödungen  zeigt 
der  noch  lufthaltige  Theil  der  Lunge  oft  ein  compensatorisches  Emphysem 
(Fig.  324  g  h). 

Die  Ljinphgefäase  haben  ihre  Wurzeln  in  Spalträimien,  welche  in 
den  Septen  zwischen  den  einzelnen  Alveolen  gelogen  sind.  Die  daraus 
hervorgehenden  Stilaimchen  verlaufen  theik  im  peri bronchialen  und  peri- 
vaaculären ,  theils  im  intertobultiren ,  subpleuralen  und  pleuralen  Binde- 
gewebe. Bronchien  und  Blutgefässe  sind  von  Lymphgefassen  in  besonders 
reichem  Maaase  umgeben. 

Im  ganzen  Verlaufe  des  Lymphgefäassystema  finden  sich  schon  nor- 
maler Weise  da  und  dort  Häufchen  lymphatischer  Rundzellen  (Fbikd- 
lÄNDEB,  Arnold,  Köllikeb),  die  bald  rundlich,  bald  mehr  strangförmig 
sind.  Bei  Kindern  aind  die  Herde  zellreich,  bei  Erwachsenen  sind  sie 
häufig  mehr  fibröa  und  pigmentirt.  Das  Pigment  ist  in  rundlichen, 
spindelförmigen  oder  verästigten  Zellen  eutlialteu  oder  liegt  frei  zwischen 
den  Zellen. 

Die  Ansicht,  dasa  eia  Theil  des  schwarzen  Lungenpigments  von  in- 
halirter  Kohle  und  Rusa  herrühre,  ist  bereits  von  Peahson,  Thomson, 
RoBiK  und  Anderen  vertreten  worden.  Traube  leistete  für  diese  Ansicht 
den  Beweis,  indem  er  in  dem  Pigmeot  Holzkohlentheilchen  nachwies. 

Ueber  die  Siderosis  verdanken  wir  Zenker  die  ersten  genauen  Unter- 
suchungen. 

Kussmaul,  Schmidt  und  Meinel  haben  die  Aschenboatandtheile  der 
Lungen  untersucht  und  die  bedeutende  Vermehrung  des  Kieselsäurege- 
haltes bei  Chalicoais  nachgewiesen.  Lbwin,  Villaket  ,  Ckocq  ,  v.  Iws, 
Eüppebt,  Schüttelius,  Abnüld  u.  A.  haben  Experimentaluutersuchungen 
über  Staubtnhaktionen  angestellt. 

Literatur   über  Pneumonokoniosis    und  über 
experimentelle  Inhalation  von  Staub. 

Araold,    Staubinhalation    und  8taul>meta»tase ,    Leipzig    1886;    Oetchicke   det  eingeathmuten 

Mitaii »täubt»,    ßeitr.  n.  path.   Anat.  v.  Ziegler    Vlll  1S90. 
Beleit«r,  Zur  Kenjdnitt  der  LvngenarUJirakotis,  I.-D    Alilnehen  1889 
Bnhl,  Tagebl.  der  Nattn/or»ehtrter$.  in  j^ünchen   1877. 
Cvrifiti,  De  la  pneumonoeonioM  anthracotique ,  Arch,  de  phyt.   IJ  1888. 
Ifabinl,   üdftr  die  Inhalation  von  defibrinirlem  Blut,  Centraibl  f.  d.  med.    IVist.  1685. 
Fleünor,    Resorption  eorputculärer  Elemente  durch  Lunge  und  Pleura,    Vireh.  Areh.    112.    Bd. 
Hanaa»  Zeüsehr.  f.  kUn.   Med.  XII  1687. 

HmiI,    Vierteijahrrtckr.  J.  gerichU    Med    N.   F.   XSXVI  1882, 
Hirt,  StaubiiÄalatioHtkrankheiten,  Bretlau  1871. 
T,  Ini,    Areh.  f.  expenm.  Pathol.    F. 

Knaoff,   Daa  Pigmetit  der  lieepirationsorgane,    Virch.   Arch.   39.   Bd.   1867. 
KuHm&al,  2>.  Arch.  f.  klin.   Med.  II. 
L«will,   Beitr.  *ar  InhalationUherapie,  Berlin    1863. 
Mein«l,  Deuttche    VierUljahriehr.  f.  Offenll.   Getundheitajijiege  i67ä. 
Merk«!,  Oevteiekrankheiten,  v.  Ziemtten't  Sandb.  d.  tpec.  Palhol.  L 
F«»riOli.,  Philo*.    Traneact.   1813. 

Peipsr,   Ueber  die  Retorption  durch  die  Lungen,  Zeitechr.  f.  klin.  Med.    VIII. 
Sobin,    Traiti  de  chtmit  anatomique,   1853    T.  III. 

Bnpp«rt,    Experim,    Untertuch,    über    KoUenetaubinhalation ,     Vireh.  Arch.   72.  Bd.   1S77. 
Sohottelina,    Experitnentelle   Untertuehungen    über    die    Wirkung    nJtaUrter  SubaUMMen,     Vireh. 

Arch.  73.  Bd. 
Biihrwaid,   Ueber  die  percutane  Injeetion  voit  FHi$iigkeiten  in  die  Trachea,    deren    VerbreituHf/ 

in    der   Lunge    und    H'trkung    auf  Lunge    und  Oetammtorganismu»,    OetammeJte    kttniM«h4 

Arbeiten  von  Rum  Aach  und  üthnrald,  Jena  l89ü. 
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SeltmuuL,    Die  AtUJiralton*    der    Ltmge»   bei  BerffU}«rktarbat€rHf    iJUch.  Arek.  f,  kim.  Med. 
2    Bd.  1866. 

BlATJAZiBky,  ExperimenUäe  Btkrägt  »w  PMumonokoniotidthrt,    Virek.  Arck.  48.  Bd. 

Boyk*«    üeker   die    tFandenmg  aorputcmlärer  Etemente    im  Organitmut,  Ptager  med.    Wochen- 
Mehr.   1878. 

Thomioo.,   Med.-ehir.   Tranaact.    Vol.  tO  umd  21. 

Traube,  LtetiUche  Kltnik  1860,  und  KohUmpartOtel  tn  der  Irnnge,  Berl.  kiin-   ttothentchr.   1866. 

Tchiltowitftcli  I    l>eM   phinomine$    de  phagocytote    dan»    le*  poumon*,    Ann.  dt    rintt    Paetevr 
in  1889,  ref.  Centnühl.  f.  aüg.  Pathol    1. 

TUluet  und  Crooq,  R^.  in  Sehmidlf*  Jahrb.  116.  und  126.  Bd. 

Tirehow,    Ueber  das  Lunffentekiearm,  $ein  Arck.   I.,  24.   und  35-   Bd. 

Waichselb&am,  Centralbl. /.  d.  wud.    Witt.   1882  und   Wuner  med,  Jahrb.  1883. 

WjM'Okowitieh,    üeber    die    Pastirbarkeü    der    Lunge  für  Bakterien,     Wie*bade»  1889,    re/. 
CentralM.  f.  BaJet.    VI. 

Zenker,     Ueher    die  StaubtnhaUuionürramkheiten    der  Limge,   DUek.  Areh.   f.  kl».  Med.  t.  u. 
13.   Bd 

Weitere  dietbezügliehe  Literatur  enthaiten  §  265  und  §  268. 

§  268.  Lässt  man  Versuchsthiere  mehrere  Stunden  hindurch  mit 
Wasserdarapf  zerstäubte,  in  Zersetzung  befindliche  und  danach  reizeude 
organische  Substanzen  einathmeD  und  wiederholt  diese  Procedur  meh- 
rere Tage,  so  gelingt  es  in  der  Lunge  zahlreiche  kleinste,  grauroth 
oder  grau  oder  gelblich  aussehende  Eutsündungsherde  zu  erhalten 
(Fig.  325  und  Fig.  326),  welche  dadurch  entstanden  sind,  dass  die  rei- 
zenden Substanzen  in  fein  vertheilter  Form  bis  in  das  respirirende 
Lungenparenchym  gelangten  und  am  Orte  der  Ablagerung  eine  umschrie- 
bene Lungenentzündung  veinirsachten.  Die  Atfection  schliesst  sich  in 
ihrer  Genese  durchaus  an  die  durch  Aspiration  trockenen  Staubes  her- 
vorgerufenen Lungenerkrankungen  an  und  unterscheidet  sich  von  letz- 
teren nur  durch  das  stärkere  Hervortreten  der  entzündlichen  Exsudation, 
die  sich  dabei  meist  in  einer  Ansammlung  reichlicher  Zellen ,  welche 
zu  einem  Theil  die  inhalirten  Substanzen  eioschliessen  (Fig.  326),  zu 
erkennen  gibt.  Man  wird  danach  den  Procees  als  eine  acute  miliare 
durch  Inhalation  entstandene  Bronchopueumaufe  bezeichueu  müssen. 


Fig.  8S5 


Fig.  8«6. 


Fig.  325.     Miliarer  bronebopneamonischer  Entiändungsherd,    drei 

Alreolen  omfuseDd.  Pr£p«nkt  «tu  einer  Handelange,  durch  lohAlation  reisender,  mit 
WuMir  xerstiabter  SabsUosen  erhalten.     Vergr.  80. 

Fig.  326.  Miliarer   bronchopneamonisrl«'-'  **  '               » »'h  Qber  einen 

Tvspirirenden  Bronchiolns  nnd  die  daran  angreaa**^  '^^'U  der 

aufgetretenen  Zellen  mit  inhalirtem  Staab  gafli  wie 
Fig.  325       Vergr.  80. 
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Der  Sitz  derselben  siud  bald  die  Endsäckchen  (Fig.  325),  bald  die 
Alveoleugänge  oder  die  respirirenden  BroDt'hiolen  (Fig.  326)  mit  dem 
angreDzenden  Lungenparenchym. 

Beim  Menschen  entstehen  solche  durch  Aspiration  reizender,  von 
aussen  kommender  Staubartikel  verursachte  Entzündungen  nur  unter 
ganz  aussergewöhnlichen  Bedingungen  gleichzeitig  in  grösserer  Zahl, 
doch  gelangen  sicherlich  nicht  selten  reizende  Staubmassen  in  diesen 
oder  jenen  Theil  der  Lunge  und  können  dann  entsprechende  kleine 
hronchopneumonische  Entzündungsherde  verursachen,  die  entweder  nach 
kurzer  Zeit  abheilen  oder  aber  zur  Bildung  kleinster  ibröser  Wuche- 
rungen filhren. 

Umfangreichere  knotenförmige  oder  auch  lobuläre  hroneho- 
pnenmonisehe  Herde  entstehen  durch  Aspiration  von  reizenden 
Substanzen,  welche  gelegentlich  aus  Mund,  Nase,  Rachen,  Kehlkopf, 
Luftröhre  und  Bronchien  stammen  und  von  da  in  das  respirirende  Lungeu- 
parenchym  gelangen. 

Aus  Mund  und  Rachen  kommen  reizende  Partikel  am  häutigsten 
bei  Kindern  und  soranolenten  Kranken  in  die  Athmungswege,  und  zwar 
namentlich  dann,  wenn  sie  sich  erbrechen  müssen.  Bei  Erkrankiingen 
des  Kehlkopfes  und  der  Luftröhre,  die  mit  Eiterproduction  und  Gewebs- 
nekrose  verbunden  sind,  können  zerfallende  und  mit  Bakterien  inficirte 
Gewebsmassen  und  Eiter  in  die  Lunge  aspirirt  werden. 

Die  Wirkung,  welche  diese  Substanzen  auf  die  Lunge  ausüben,  ist 
natürlich    von    ihrer   chemisch-physikalischen    Beschaffenheit    abhängig. 
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Pi^.  887.  Schnitt  aua  einem  frischen  darcli  Aspiration  vonMiiodiD' 
halt  eutatandeDen  broucbopnenmoaischen  Herd,  o  AlveoUrsepten  mit 
gefimttn  Gef1b«en.  h  Abg«stosaeae ,  thaiU  kernhiltige,  teils  kernlose  EpitlielplmUen. 
e  Eptthe1platt«ii ,  welche  PlAuTen  von  Kdrnchen  und  Kügeichea  tn  ihrem  Innern  enthalten. 
d,  Epithelpl&ttcn  mit  Kümchen  und  Kfigelchen  in  der  Umgeban^  des  Kernes,  e  Abge- 
»toueno  kleine  Langcuepilhelien  mit  aichl barem  Kern  uad  wenig  verändertem  Protoplasma. 
/  GucfaireUle  kärnige  Epillielien  mit  verdecktem  Keru.  g  Farblose  Blutkörperchen.  In 
MfflXBB'seher  PlBsiigkeit  gebkrtetea,  mit  Pikrokarmin  geflrbtes,  in  Glycerin  eing«legUs 
Priiwrat.     Vergr.  800. 
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Grosse  Partikel  bleiben  schon  in  den  Bronchien  stecken  und  führen 
hier  theils  zu  Entzündung,  thcils  zu  Obturation  des  Bronchiallumens. 
Kleinste  Partikel  reizender  Substanzen,  die  in  das  respirirende  Lungen- 
parenchym gerathen,  erregen  mehr  oder  minder  ausgebreitete  Entzün- 
dungen, welche  bald  einen  hämorrhagischen  und  weiterhin  gangränösen, 
bald  einen  krupösen  ,  bald  einen  katarrhalischen  o<ler  auch  eiterigen 
Charakter  tragen.  Je  nach  der  Entzündungsforni  und  der  Zeit  der 
rntersuchung  sehen  denn  auch  die  Herde  sehr  verschieden  aus  und 
sind  bald  dunkelroth,  bald  mehr  grauroth,  bald  grau,  bald  glatt,  bald 
gekörnt  auf  der  SchnittÖäche.  Bei  zellreichen  Exsudaten,  die  nicht 
geronnen  sind,  tritt  bei  Druck  auf  das  Lungengewebe  trübe  Flüssigkeit 
aus,  welche  je  nach  dem  Verhältniss  der  rothen  zu  den  farblosen  Ele- 
menten roth  und  grauroth  bis  gelblichweiss ,  eiterig  aussieht  Krupöse 
Exsudate  bedingen  eine  Körnung  der  Schnittfläche. 

Nach  dem  Ergebniss  der  mikroskopischen  Untersuchung  tritt  nach 
Einwirkung  des  Entzündungsreizes  sehr  rasch  eine  congestive  Hyjter- 
ämie  (Fig.  3:^7  a)  mit  nachfolgender  Exsudation  ein,  welche  bald  mehr 
einen  serösen,  bald  einen  hämorrhagischen  Charakter  trägt  und  weiter- 
bin von  einer  reichlichen  Emigration  von  Leukocvten  und  der  Bildung 
von  Eiter,  oder  aber  von  dem  Auftreten  von  Fibrin  gefolgt  sein  kann. 

Schon  die  erste  Exsudation  führt  gewöhnlich  zu  einer  Abhebung 
des  Epithels  (Fig.  327  b  c  d  e  f). 

Die  grossen  Epithelplatten  (Fig.  327  h)  werden  oft  in  unverän- 
derter Form,  lj«i  stürmischer  Exsudation  sogar  in  zusammenhängenden 
Fetzen  abgehoben.  Üäufig  indessen  treten  in  ihrem  Innern  Fetttröpfchen 
auf  (c),  welche  bei  kernhaltigen  Platten  mit  Vorliebe  in  der  Umgebung 
des  Kerns  lagern  (d). 

Die  kleinen  protoplasmatischen  kernhaltigen  Lungenepithelieu,  welche 
zum  Theil  ebenfalls  abgestossen  werden,  sind  theils  kaum  verändert  (e), 


Fig.  888.   Durch  Aspiratini 
pnenmonie.     a     Pleur- 
LSod^cbnitt      e  Darch«« 
in  CeUotdin  guchnltt«! 
geschloHene»  Prftpkrat. 


ndioliitlt  entstandene  Broncfao- 

'"'^ II d angaber d      d   Bronchiolus    im 

■'«eher  Plä!>sigk.eil    f^eh&rtetes, 

•lites,    in  Kantd»balMni  ein* 
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nur  etwas  geschwellt,  theils  ebenfalls  von  Fettkörnchen  und  Kügelchen 
durchsetzt  (/"),  so  dass  der  Kern  vüllig  verdeckt  wird. 

Gewöhnlich  mischen  sich  den  Epithelzellen  sehr  bald  Leukocyten  (g\ 
bei  hämorrhagischer  Entzündung  rothe  Blutkörperchen  bei,  Kommt 
es  zur  Gerinnung  des  Exsudates,  trägt  die  EutzünduDg  einen  krupösen 
oder  fibrinösen  Charakter,  so  treten  zwischen  den  Zellen  feinere  und 
gröbere  Fibrinfäden  auf,  welche  sieb  zum  Tbeil  an  die  Oberfläche  der 
Alvcolarwand  anheften.  Hat  der  Process  einen  gewissen  Höhepunkt 
erreicht ,  so  finden  sich  in  der  Lunge  bronchopneumonische  Herde 
(Fig.  328  c\  von  denen  jeder  eine  mehr  oder  minder  grosse  Zahl  Alve- 
olen umfasst  und  in  seinen  Centrum  an  Schnitten  oft  einen  Alvcolengang 
oder  einen  mit  Exsudat  gefüllten  Bronchiolus  (d)  erkennen  last.  Die 
Alveolen  sind  im  Entzüudungsgebiet  luftleer  und  mit  so  oder  so  beschaffe- 
nem  Exsudat  gefüllt.     Das  benachbarte  Gewebe  ist  meist  hyperäniisch. 

Ueber  die  Wirkung  aapirirter  Mundßussigkeit  sowie  in  Zersetzung 
begriffener  organischor  Substanzen  und  bakterien haltiger  Flüssigkeiten  sind 
zahlreiche  ExperLmentalunterauchuDgen  angestellt  wordou.  Zunächst  ge- 
hören alle  jene  zahlreichen  Experimente  über  cüe  sogenaunte  Vague- 
pneumonie  hierher,  jene  Lungenentzündung,  welche  sich  nach  Lähmung 
des  Vagus  und  des  Recurrens  vagi  entwickelt  und  welche  lediglich  darauf 
zurückzuführen  ist ,  dass  in  Folge  der  Lähmung  des  Kehlkopfes  Mund- 
flüeaigkeit  uud  Speisereste  in  den  Kehlkopf  gelangen.  Andere  Aatoren 
haben  direct  flüssige  und  in  Wasser  auspendirte  oder  auch  trockene  pul- 
verige Substanzen  in  die  Bronchien  eingeführt.  Noch  andere  haben  Sub- 
stanzen mit  Wasser  zerstäubt  und  Tbiore  der  Zerstäuhungsatmosphäre 
kürzere  oder  längere  Zeit  ausgesetzt.  Bei  den  letztgenannten  Versuchen, 
die  namentlich  von  Lippl,  Tappeenek,  Schwenningee,  Schottelius,  Weich- 
SKLBAUM  und  Vebaouth  ausgeführt  wui-den,  verfolgte  man  wesentlich  den 
Zweck,  über  die  Infectiosität  des  Sputums  von  Phthisikern  Aufschluss  zu 
erbalten,  und  zerstäubte  daher  deren  Sputa  mit  W'asser. 

Der  Effect  aller  dieser  Inhalationsexperimente  hängt  von  der  Be- 
schaffenheit des  inhalirten  Stoffes  und  von  der  Anordnung  des  Experi- 
mentes ab.  Lässt  man  reizende  fein  zertheilte  Substanzen,  z.  B.  zerstäubte 
Sputa  nnd  zerstäubte  Fanlflüsaigkeit,  einathmen,  so  entstehen  kleine  miliare 
bronchopneumonische  Herde.  Lässt  man  Faulflüssigkeit  oder  Speisereste 
oder  bakterienhaltige  Mundflüssigkeit  etc.  in  grösseren  Mengen  aspiriren, 
so  entstehen  umfangreiche,  ineist  lobuläre  Entzündungsherde  mit  Hämor- 
rhagieen,  Eiterung,  Grangrän  etc.  Werden  die  Bronchien  durch  grosse 
Fremdkörper  verstopft,  so  tritt  zunächst  Atelektase  ein.  Durch  Inhalation 
specifischor  Organismen,  welche  in  der  Lunge  iliren  Entwickelungsboden 
finden,  z.  B.  von  Tuberkelbacillen,  kann  man  speciflsche,  oft  längere  Zeit 
fortschreitende  Lnngenaffectionen,  z.  B.  Lungentnberculose,  erzeugen. 

Gelangen  grössere  Mengen  von  Flüssigkeit  innerhalb  kurzer  Zeit  in 
die  Lunge  j  so  kann  der  Tod  durch  Erstickung  eintreten.  Es  geschiebt 
dies  z.  B.  bei  dem  Krtrinkangstmle.  Die  Ertrinkungsflüssigkeit  wird  bei 
den  Inspirationen  in  die  Bronchien  und  in  das  respirende  Parenchym 
gerissen  und  mischt  sich  dort  mit  der  noch  vorhandenen  Luft  zu  einer 
schaumigen  Masse  (Paltaüf,  Veter  den  Tod  durch  Ertriaken^  Wien  288S). 

Literatur  über  die  Wirkung  aspirirter  reizender 
Substanzen. 

Soddkert,  Eeek.  fxpir.  $w  Its  Unon$  jndm.  comicxU.  ä  la  leetion  des  netfs  pneitmogaitriqtiM, 
BruxtlU»  1862. 
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Bnbl,  Tapp^iner,  lippl  und  Bcbwennüigar,     TagthL  dtr  Xaturfor$eKener»ammdvmg  m  Mün- 

cAe»   1877. 
CJox,    ExptrimenUÜt  Beiträge    aur   pathologitcken  Anotomit    d«r  Lungtntntsändung ,    Beitr.  z. 

patk.   jimat    v.   ZiegUr    V  1889. 
7«1ittnta«k,   Vdter  da*  VerhaJUm  det  Epithels  der  LvngfnaivtoUn  bei  der  /UrtnOBeH  /Vmmimim, 

OSttmgen  188«.  ' 

Frty.   Die  patkol.  J.tmgmvtTänderuMge»  natÄ  Lähmung  der  Nervi  vagi,  Leipxig  1877. 
FriedlfcndBr,   Unter$.  gbtr  LunimaUailndtmg,  Berlin  1873,  und  Vireh    Areh.  68.   Bd. 
Heidenhaia.   Bronehopneumonie  durch  keitm    Waticrdämpft,    Fireh.  Areh.   70.   Bd. 
Piataaf,    Uebrr  den   Tod  durch  Ertrinlen,    Wien  1888. 
ScliDttoliiu,    Vireh    Areh    73    ßd 
Stthrwald,    Wirkung  ton  Flüatigkeüiittjtetionen  m  dU   Trarhta,  D.  Areh.  f.  Uin.  Med.  XXXJX 

1888 
Tftppeinar,    Vireh,  Areh-   73.  und  83.   Bd. 
TrkQba,  Beiträge  *ur  Pathol.  vnd  Phy».  J,  Berlin  1871. 
TeT*fiitli,   Ueber  Veränderungen  des  LvngtntpüheU  bei  künttli<^  hervor gtn^entn  pnsumonitehen 

Proctutn,    Vireh.  Areh.  82.  Bd.   1880. 
Zioglsr,   Ueber  Tubereulote  «nd  SehtrindtufJU,    Sammlmng  Uin.    Vortr.  v.    Folknuam  Nr.  161. 
Weitere  dietbexagtieke  Literatur  enthält  §   287. 

§  269.  Sind  die  Bronehfen  und  Bronehfolcn  der  Sitz  einer 
Entzündung,  so  kann  der  EDtzündungsprocesg  in  verschiedener  Weise 
auf  das  respirirend«  Lungeuparenchym  ühergreifen.  Zunächst  kann 
die  durch  Hyperämie  und  zellige  Infiltration  charakterisirte  Entzün- 
dung der  Bronchialwand  (Fig.  329  d)  direct  auf  das  peribronchiale  Ge- 
webe (c)  und  weiterhin  auch  auf  die  angrenzenden  interalveolären  Sep- 
ten  (f)  übergreifen  imd  damit  zu  einer  entzündlichen  Exsudation  io  die 
angrenzenden  Alveolen  (gk  i)  führen,  so  dass  also  eine  Perlbronehltis 
und  eine  peri bronchiale  Bronchopneumonie  sich  zur  lironchitis 
hinzugesellt.  Eine  weitere  Möglichkeit  ist  die,  dass  durch  Aspiration 
von  Bronchialinhalt  sich  zur  Bronchitis  eine  Aspiration» -Bronehopnen- 
monfe  hinzugescllt.  Sehr  häufig  tritt  indessen  bei  Bronchitis  und 
Bronchiolitis  eine  Verstopfung  der  kleinen  Bronchien  (Fig.  329  aÄ)  und 
damit  eine  Atelektase  des  zugehörigen  Lungenparenchyms  ein.  Greift, 
was  häufig  geschieht,  die  Entzündung  auch  in  diesem  Falle  auf  das 
respirirende  Parenchyra  über,  so  kann  dies  entweder  dadurch  geschehen, 
dass  zeitweilige  Durchgängigkeit  des  betrefienden  Branchiolus  eine  Aspi- 
ration ermöghcht,  oder  aber  dadurch,  dass  die  Entzündung  continuirlich 
nach  der  Peripherie  weiterschreitet  und  auf  das  respirirende  Paren- 
chym  übergreift. 

Die  durch  Verschluss  der  Bronchiolen  atelektatisch  gewordenen 
Lippchen  sehen  blauroth  aus  und  erscheinen,  soweit  sie  subpleural 
liegen,  etwas  unter  die  Fläche  der  benachbarten  Lunge  zurückgesunken. 
Lungen  von  Individuen,  die  an  Bronchiolitis  mit  Bronchialverstopfung 
zu  Grunde  gegangen  sind  oder  wenigstens  zur  Zeit  des  Todes  daran 
gelitten  haben,  sehen  danach  bunt  marmorirt  aus,  indem  blaurothe 
atelektatische  LÄppchen  mit  helleren  lufthaltigen  Läppchen  und  Läpp- 
cbengruppen  abwechseln,  und  es  macht  sich  derselbe  Farbenunterschied, 
wenn  auch  weniger  scharf,  auch  auf  dem  Durchschnitt  geltend. 

Ein  atelektatisches  Läppchen  ist  luftleer,  blauroth  und  lässt  bei 
Druck  nur  etwas  Blut  austreten.  Ist  es  bereits  in  Entzündung  gera- 
then,  so  gewinnt  es  mehr  und  mehr  eine  graurothe  bis  graue  und  grau- 
gelbe Färbung  und  lässt  bei  Druck  eine  entsprechend  gefjlrbte  trübe 
Flüssigkeit  von  der  Schnittfläche  abfliesscn.  Die  Schnittfläche  ist  meist 
glatt,  kann  aber  auch  eine  Körnung  bieten. 

Das  Exsudat,  das  bei  dieser  Form  der  Bronchopneumonie  sich  bil- 
det, trägt  meist  eineu  katarrhalischen  Charakter,  so  doa«  man 
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Fig.  839.  Eiterige  Bronchitis,  Peribronchitis  und  peribronchiale 
Bronchopneumonie  von  einom  Kinde  von  1'/^  Jahren  a  Eiteriger,  b  schleimiger 
Bninchi&linhiiU.  e  e.  Von  UuiidEetlen  durchsetxtes,  theilweiae  abgehobenes  {c^  Broncfaial- 
epitheL  d  Zellig  tufiltrirto  Bro ach inl wand  mit  stark  gefüllten  Blutgf'flsAeo.  t  Zeitig  ib- 
filtrirtfts  peribronchtales  and  periartcrielles  Hindegewebe.  /  Septcn  «wischen  den  Langen- 
«Weolen,  la  einem  Theil  stellig  infiLtrIrt.  g  Fibrindsea  Exsudat  in  doa  Alveolen,  h  Alveole 
mit  lellreichem,  t  solche  mit  Eellarmem  Exsudat  geHillt.  h  Lungenarittrie  im  Qaera«hiiitt. 
l  Stark  mit  Blat  genillte  broncUinle,  peribronchiate  and  inleracinÖ!>e  Oer&sso.  lo  MÜLLEa^ 
scher  FJii»9igkeIt  gehärtetem,  in  Celloidin  eingebettet  KflscbDJttenea,  niiit  H&matozylin  und 
Eosin  gefKrbtea,  in  Kanadabalsam  eingeschlossenes  PrSparat.      Vergr.  4fi. 

demgemäss  auch   den   Process  als  Bronehopneiimoiila  katarrhalis, 

oder  kurzweg  auch  als  Katarrhalpneumonie  bezeichnet.  Es  sind 
demgemäss  die  Alveolen  mit  Flüssigkeit  und  Zellen  gefüllt  (Fig.  330 
und  Fig.  329  Ä»),  die  theils  desquarairtcs  Epithel,  Iheils  Eiterkörperchen 
darstellen.  Nicht  selten  trägt  indessen  das  Exsudat  stellenweise  auch 
einen  hämorrhagischen  Charakter,  besteht  also  wesentlich  aus 
Blut,  und  ebenso  kommen  auch  krup(ise  Exsudationen  mit  Ab- 
scheidung von  Fibrinfäden  (Fig.  329  g)  vor ,  Fälle ,  in  denen  also  die 
Schnittfläche  eine  mehr  oder  minder  deutliche  ,,pneumoöische  Körnung" 
zeigt,  indem  die  Exsudatpfropfen  aus  den  Alveolen  der  Lunge  vor- 
ragen. 

Die  Exsudatton  tritt  stets  zunächst  herdweise  auf,  verbreitet  sich 
dann  aber  sehr  häufig  über  ganze  Läppchen ,  so  dass  lobulHre  Bron- 
chopneniuoiileen  entstehen.  Durch  Confluenz  benachbarter  Herde 
kann  die  Entzündung  eine  lobäre  Ausbreitung  erhalten. 

Brouchopneumonieen  treten  ausserordentlich  häufig  in  Lungen- 
absclinitten  auf,  welche  gegen  das  Lebensende  der  Sitz  einer  Stauung 
und  Senkungshyperämie  und  eines  blutigen  Stauungsödemes  sind,  Die 
eiogetretene ,  gewöhnlich   als  hypostatische  Pneumonie  bezeich- 
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Fig.  350.  Broncbopncamooim 
katarrhal!  5.  Anfülloug  einor  Alveoi« 
mit  Flüssigkeit  und  kleinen  und  grossen 
farblosen  Zellen.  Mit  HSmaloxylin  geerbtes 
lojectionipriparat.     Vergr.  80. 


nete  Eutzündang  ist  durch  Trübung  des  blutigen  Inhaltes  der  Alveolen, 
zuweilen  auch  durch  Kivriiung  der  Schnittfläche  charakterisirt. 

Die  Aetiologie  an  Bronehio- 
Iltis  sieli  aii8chliesäender  Bron- 
chopiieiimonieeu  ist  eine  sehr  man- 
nigfaltige. Zunächst  ist  daran  zu  er- 
innern, dass  nach  den  Untersuchungen 
von  V.  Besser  in  den  Luftwegen  ver- 
schiedene pathogene  Bakterien  vor- 
kommen können,  so  z.  B.  der  Stapbylo- 
coccus  pyogenes  aureus,  der  Strepto- 
coccus pyogenes  und  der  Uiplococcus 
pneumoniae,  sodann  auch  zahlreiche 
nicht  pathogene  Bakterienfomien.  Es 
können  diese  Bakterien  in  den  Respi- 
rationswegen liegen,  ohne  dass  sie 
nachweisbare  Veränderungen  setzen, 
allein  es  ist  nicht  zu  bezweifeln, 
dass  sie  bei  Eintritt  günstiger  Be- 
dingungen zu  entzündlichen  Erkran- 
kungen führen  können,  welche  sich 
nicht  nur  auf  die  Bronchialwege  be- 
schriinken,    sondern    auch   auf  das 

respirirende  Parenchyui   üliergreifen ,   wonach   man   alsdann   auch  diese 
Mikroorganismen   in    dem   erkrankten  Lungenparenchym  findet. 

Eine  grosse  Gruppe  von  Bronchopneunionieen  tritt  sodann  im 
Verlaufe  verschiedener  Infectionskrankheiten ,  so  namentlich  von  Diph- 
therie, Masern,  Keuchhusten,  Influeuxa  etc.  auf,  bei  denen  Entzün- 
dungen der  Bronchien  sich  einstellen,  die  häufig  auch  auf  die  Bron- 
chiolen und  das  Alveolarparenchym  übergreifen.  Ein  Theil  dieser 
Bronchopneumonieen  entsteht  vielleicht  unter  dem  Einfluss  des  specili- 
schen  Giftes,  welches  die  betretfende  Kranklieit  verursacht ,  allein  sehr 
häufig  handelt  es  sich  um  Secundärinfectionen ,  für  welche  die  betref- 
fende lufectionskrankheit  den  Boden  vorbereitet  hat.  So  sind  z.  B.  die 
nach  Influenza  während  der  letzten  über  Europa  sich  verbreitenden 
Epidemie  so  häufig  aufgetreteneu  pneumonischen  Processe  hauptsächlich 
auf  eine  Verbreitung  des  Diplococcus  pneumoniae  (Weichselbaum), 
seltener  des  Streptococcus  und  Staphylococcus  pyogenes  (VVejousel- 
BAUM,  RiBBERT  uud  Andere)  zurückzuführen.  Nach  den  bis  jetzt  vor- 
liegenden Untersuchungen  scheint  auch  sonst  bei  bronchopneumonischen 
Processen,  wie  sie  im  Kindesalter  so  häutig  auftreten,  der  Diplococcus 
pneumoniae  die  häufigste  Ursache  zu  sein,  und  zwar  sowohl  in  Fällen, 
in  denen  die  Bronchopneumonie  als  Coniplication  einer  anderen  lufection, 
als  in  solchen,  in  denen  sie  als  alleinige  Erkrankung  auftritt.  Bei  der 
liei  Diphtherie  auftretenden  Bronchopneumonie  scheinen  Streptokokken 
iPki'DDEN)  häufig  die  Erkrankung  zu  veranlassen. 

üeber  die  durch  den  Bacillus  anthraeis  verursachte  Broncho- 
pneumonie ist  §  172  des  allgemeinen  Theils  nachzusehen. 

Literatur  zur  pathologischen  Anatomie  und  Aetiologie 
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KroniAyer,     Ueber   die  sog.  Katarrhalpneumonir    nach  Matern  und  Keuekhustent    Frrdk,   ArrK. 

117.   Bd.   1889. 
HeiQjr,   Bronehopnewntmic  irytipelateute,  Arrh.  de  mid.  expir.  II  1890. 
Mester,    Anatomitcher  und  bakteriologutcher  hefimd  bei  /nftuentn,  CentralhL  f.  aOgem.  Fatitc- 
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Keamum«    Bakterioloffitcher  Beitrag    xur  Aetiologie    dfr  Pnevmonieen  im  Kindeaaltery    Jahrfi. 
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Prnddan,    Barteriai    Studies   on   the    JnfluensM    and   it*    eomplieating    JMeumonia ,    3fed     Ree. 

Nev-York   180O. 
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Weitere  dieabezügliche  Literatur  eiUhaUen  §  267  und  |  868. 

§  270.  Die  an  einiiialige  Aspiration  reizender  Substanzen  und  an 
Rronrhiolitis  sich  anschliessenden  Itronclmpneunionieen  sehen  s^e- 
wjthnlieh    durch   Besorptfon    des    Exsudates    In    UelluiüJr    aUH, 

während  das  verloren  gegangene  desquaniirte  Epithel  durch  regenera- 
tive Wucherung  des  iinrh  erhaltenen  Epithels  ersetzt  wird.  Es  koiunjen 
indessen  auch  Entzündungsfornien  vor,  welche  schwere  zum  'Jlieil  irre- 
paralile  Lungen veräiiderunj^en  setzen,  sonach,  falls  der  Tod  nicht  erfolgt, 
hleibende  Venindemngen  hinterlassen. 

Das  peribronchiale  und  interalveoläre  Lungenge  webe  ist  bei  den 
meisten  Formen  katarrhalischer  Bronchopueuraonie  ziemlich  stark  zelhg 
infiltrirt,  oft  so  stark,  dass  es  schwer  hält,  Lungengewebe  und  Alveolar- 
inhalt  von  einander  abzugrenzen.  Ist  die  Entzündung  durch  Eiterkokken 
verursacht,  so  kann  es  stellenweise  zur  Vereiterung  des  Lungen- 
s;ewebe9  kominen,  so  dass  sich  Eiterherde  bilden,  welche  von  einem 
Hof  infiltrirtiin,  oft  zum  Theil  hämorrhagisch  und  auf  der  Schnittfläche 
gekörnt  ausselienden  Gewebes  umgeben  sind.  In  noch  anderen  Fallen 
kann  das  Gewebe  eine  braudiu:e  Zei'setzuiiß:  eingehen,  so  dass  der 
Process  den  Charakter  einer  ßTHngriintfseu  Brouehopneunionte  an- 
nimmt, bei  welcher  sich  in  der  Lunge  niissfarbige,  ühelriechende^  brandige, 
von  einem  hämorrhagischen ,  z.  Th.  auch  krujiösen  oder  eiterigen  In- 
filtrationshofe umgebene  Herde  bihleti.  Am  häufigsten  kommt  diese 
Form  der  Bronchopneumonie  nach  Aspiration  fauliger  Substanzen  in  die 
Lunge,  sowie  im  Anschluss  au  putride  Bronchitis  vor. 

Führen  diese  Veränderungen  nicht  zum  Tode,  so  kann  der  Process 
nach  Entfernung  iles  zerfallenen  Lungenge  wehes  und  des  Exsudates 
durch  Expectoration  und  Resorption  heilen,  wobei  die  eingetretenen  De- 
fcctc  grösstentheils  durch  conipensatorische  Äusdelinung  benachbarter 
Theile  ausgeglichen  werden.  Im  (tebiete  des  Entzündungsherdes  l>le.ii»eM 
indessen  mehr  oder  weniger  umfangreiche  durch  Biudegcwebswucheruug 
bedingte  Verdichtunsten  des  Lunifeugewebes  zurück.  Es  ist  dies  eiu 
Ereigniss,    das   gelegentlich   auch  an  andere,   nicht    zu    Lungenzerfall 
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Fig  331.  Indaration  d«s  L  n  n  ^en  p«.r  e  nc  hy  m«  njtch  Br  o  n  ch{opn  e  n - 
m  o  n  i  e  mit  VersehloM  der  Bronchien,  o  Grössere,  durch  einiredickteü  Secret  verstopfte 
Bronchien,  &  VertSdet«  kleine  Bronchien,  c  Durch  SecreUnsiunnilaoK  ekt*tisch  cewordener 
kleiner  Bronchus,  d  Langenarterienäste.  e  Geschrumpftes  ,  indnrirtes  LnHcenirewebe. 
/  Nonntle»,  g  emphysematöse*  Lan^eniieivcbe  Horizontal  durch  eine  indurirte  Lun^en- 
spitxe  geführter  Schnitt.  Mit  Pikrokannio  gcfXrbtes,  in  KftnndAbklsBtn  einK«l«gtes  Frip«r»t. 
VerifT.  5. 


führende  Entzündnng  sich  anschliesst,  am  häufigsten  an  solche,  welche 
zu  bleibender  BronchiaJverstopfung  (Fig.  331  a)  und  danach  auch  zu 
einer  bleibenden  Lungenatelektase  füliren. 

Man  ßndei  solche  Verhärtungen  und  Schrumpfungen  der  Lunge  be- 
sonders häufig  in  den  Spitzentheileti  (Fig.  331  e),  wo  sie,  smveit  nicht  tuber- 
culöse  Erkrankungen  mit  im  Spiele  sind,  wohl  meist  als  Folgezustände 
öfters  sich  wiederholender  oder  länger  «ndauenider,  zumTheil  mit  Staub-, 
namentlich  Russinhalation  zusammenhängender  bronchopnfunionischer 
Processe  anzusehen  sind.  Da  die  verhärtete  Lunge  durch  Kohlen- 
ablagerung dabei  meist  schwarz  getieckt  oder  fast  ganz  schwarz  ist,  so 
bezeichnet  man   den   Zustand    auch    als   schiefrige   Induration. 

Es  können  indessen  Verhärtungen  der  Lunge  auch  nach  acuten  infec- 
tiösen  Bronchopneumonieen  zurückbleiben  und  konmien  danach  auch  ge- 
legentlich bei  Kindern  in  Form  schwieliger  Herde,  die  unter  Um- 
ständen sogar  noch  nekrotisches  Gcwe1>e  einschliessen,  zur  Beobachtung. 

Die  Bindegewebsneubildung,  welche  zur  Verhärtung  der  Lunge 
führt,  erfolgt  theils  innerliaJb  der  Alveolarsepten  und  des  peribronchialen 
und  inlerlobulären  Gewebes,  theils  im  Innem  der  Alveolen  selbst,  woliei 
in  den  letzteren  sich  Keimgewebe  bildet,  welches  von   den  Septen  p 
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mit  Gefässen  verseheo  wird.  Dabei  wucheni  zuweilen  auch  die  Epi- 
thelien,  und  es  können  sich  da^  wo  der  Luft  nicht  zugängliche  Alveolen 
sich  erhalten,  Bildungen  entwickeln,  welche  der  fötalen  JAinge  sehr  ähn- 
lich sehen,  indem  die  Alveolen  mit  cubischein  Epithel  aus- 
gekleidiL^t  werden. 

Die  Pleura  nimmt  au  broncho|iiieumonischen  Processen  in  jenen 
Fällen  Theil,  in  denen  Entzündungsherde  subpleural  liegen.  Sie  be- 
deckt sich  dabei  mit  tibrinösen  oder  eiterig-fibrinösen  Auflagerungen. 
Bei  Abheilung  des  Processes  pHegen  Pleuraverdickungen  und  Verwachsun- 
gen zurückzubleiben. 

Die  eiterigen  und  brandigen  Lungenentzündungen, 
welche  bei  Neugeborenen  auffreten,  sind  häufig  durch  Aspiration  von 
zeraetztem  infectiösem  Gtniitalsecret  oder  von  Fruchtwasser  hervorgerufene 
Bronchopüeumonieeu,  doch  kommen  auch  metasta tische  Entzüudiingeu  vor, 
die  von  einer  Infection  der  Nabel  wunde  ausgehen.  Pleura  und  inter- 
üobulärea  Bindegewebe  pflegen  an  der  Entzündung  stark  betheüigt  zu  sein. 

b)Dielobärekrupöse  Pneumonie.  ■ 

§  271.  Die  lobSre  krnpöse  Pneumonie  ist  eine  infectiöse  Lungener- 
krankung, welche  in  der  Mehrzahl  der  Fälle  durch  den  Diplococcus 
pneumoniae  (Weicusei.baum-Fkänkel)  verursacht  ist,  daneben  in- 
dessen auch  durch  andere  Bakterien  hervorgerufen  werden  kann.  Unter 
den  letzteren  sind  zunächst  der  Bacillus  pneumoniae  (Fuied- 
L.\NDHK)  sowie  der  Streptococcus  und  der  Staphylo ccus  pyo- 
gen es  zu  nennen.  Wahrscheinlich  können  auch  noch  andere  Bakterien 
lobäre  krupüse  Entzündungen  verursachen ,  z.  B.  der  Bacillus  des  Ab- 
dominal typhus. 

In  welcher  Weise  die  Bakterien,  welche  die  lobäre  Pneumonie  ver- 
ursachen, in  die  Lunge  geratheu  und  wo  sie  sich  in  derselben  vermehren, 
entzieht  sich  in  den  meisten  Fällen  dner  sicheren  Beurtheilung.  Wir 
wissen  nur,  dass  die  betreffenden  Bakterien,  deren  pathogene  Eigen- 
schaften grösstentheils  experimentell  festgestellt  sind,  zur  Zeit  der  Er- 
krankung in  den  entzündlichen  Ausschwitzungen  ,  meist  auch  im  Aus- 
wurf und  im  Lungengewebe  sich  vorfinden,  und  dass  sie  in  manchen  Fällen 
zugleich  auch  noch  in  anderen  Organen  nachweisbar  sind,  allein  wir  können 
den  Weg,  auf  welchen  sie  in  die  Lunge  gelangt  sind,  nicht  nachweisen. 
Nur  in  besonderen  Fällen  lassen  sich  aus  der  anatomischen  Untersuchung 
Anhaltspunkte  dafür  gewinnen,  dass  sie  auf  dem  Bronchialwege,  in 
anderen,  dass  sie  auf  dem  Blutwege  in  die  Lunge  gelangt  sind. 

Die  ki'upösc  Pneumonie  tritt  zunächst  als  eine  Erkrankung  auf,  bei 
welcher  die  Lungenaffection  die  ausschliessliche  oder  doch  die  bedeut- 
samste und  vollständig  in  den  Vordergrund  tretende  Localisation  der  statt- 
gehabten lufection  bildet.  In  anderen  Fällen  stellt  sie  .sich  im  Verlaufe 
allgemeiner  oder  in  anderen  Organen  localisirter  Erkrankungen  ,  so  im 
Verlaufe  von  Gelenkrheumatismus,  Typbus  abdominalis,  Influenza,  Malaria, 
Erysipel,  septischer  Osteomyelitis,  Meningitis,  Nephritis  etc.,  ein,  wobei 
es  .^ich  um  eine  zweite  LocaDsation  der  betroffenden  Erkrankung,  die 
zum  Tlicil  den  Charakter  einer  Metastase  trägt,  handeln  kann.  So 
kommen  z.  B.  Fälle  von  Pneumonie  im  Verlaufe  von  Osteomyelitis  oder 
Meningitis  vor,  in  denen  man  in  den  erkrankten  Theilen  überall  dieselben 
Kokken  findet,  und  es  ist  danach  die  Annahme  naheliegend,  dass  es 
sich  um  eine  multiple  Localisation  desselben  Mikroorganismus  oder  um 
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eine  Metastase  der  primären  Erkrankung  handelt.  Es  ist  indessen  zu  be- 
tonen, dass  im  Verlaufe  specitischer  Infectionskrankhciten,  wie  z.  B.  von 
Abdorainaltyphus  und  Influenza,  auftretende  lobäre  Pueumouieen  gewöhn- 
lich durch  die  nämlichen  Kokken  wie  die  genuine  lobäre  Pneumonie 
verursacht  werden,  und  dass  man  auch  in  Fallen,  in  denen  die  inliltrirte 
Lunge  Typhusbacillcn  enthält,  oft  auch  noch  Eiterkokken  oder  Pneu- 
moniekokken  vorfindet. 

Die  lobäre  krupöse  Pneumunie  ist  durch  das  Auftreten  eines  fibrinösen 
Exsudates  in  den  Alveolen,  den  Bronchiolen  und  den  Lyraphgefässen 
charakterisirt ,  welches  frisch  entstanden  aus  desquamirtem  Epithel, 
Leukocyten,  rothen  Blutkörper- 
chen und  Fibrinfäden  (Fig.  332) 
besteht,  allein  es  niuss  hervor- 
gehoben werden,  dass  im  Einzel- 

die   Zusammensetzung   des 


nen 


Exsudates  sehr  variirt,  und  zwar 
sowohl  zu  Beginn  als  in  späteren 
Stadien  der  Erkrankung. 
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Fi^.  338.  Mit  krupösem  Ex-  MBl'^'-  '*»••«•'•  •''>^ 
*ud«l  geffl  Iltis  LungenalveoU  Ji5**<  •'^•*  .*•-,  m^fWA 
im  Darch&cbnitt.  Diu  Eimdht  >>•- 
Bt«bt  ms  de»qutiLmirtem  Epithel,  fu-blo»eD 
und  rothen  BlvtkSrpercbcn  and  Fibrin- 
ßden  Mit  Berlinerblau  von  der  Lungeu- 
mrierie  &as  iqjicirtes .  id  Alkohol  gehir- 
tete»,  mit  Hämatoxylin  gefirbtes,  in  K»- 
nAdiibaJum  ei{ige«cblo»sea&k  PräparaL 
Vergr.  SO. 

Das  Fj[sudat  ist  bald  sehr  zellreich,  so  dass  das  Fibrin,  das  meist 
in  Form  feiner,  körniger  Fäden  sich  abscheidet,  schwer  erkennbar  ist, 
bald  wieder  zellärmer ,  unter  Umstiinden  in  vielen  .\lveolen  geradezu 
zellenanu,  so  dass  die  Fibrinfäden  stark  hervortreten.  Die  Fibrinfädeu 
selbst  sind  bald  sehr  fein,  undeutlich  abgegrenzt,  mehr  Kitmerreihen 
bildend,  bald  wieder  dicker,  glänzend,  scharf  contourirt.  Die  Beimischung 
rother  Blutkörperchen  kann  in  einem  Falle  reichlich,  in  einem  anderen 
sehr  spärlich  sein  und  kann  in  demselben  Falle  von  Alveole  zu  Alveole 
wechseln.  Alle  diese  Verschiedenheiten  lassen  sich  sowohl  bei  wenige 
Tage  alten,  als  auch  bei  6 — 10  Tage  alten  Exsudaten,  welche  am  häu- 
figsten zur  Untersuchung  kommen,  coustatiren. 

Die  Exsudation  in  den  Alveolen  wird  durch  eine  congestive  Hyper- 
ämie eingeleitet,  bei  welcher  der  betreflende  LuDgenabschnitt  dunkelroth 
aussieht  und  eine  Consist«nzvemiehrung  aufweist,  so  dass  man  den  Pro- 
cess  als  blntl^e  Anschoppung  bezeichnet.  Mit  dem  Eintritt  der  gerin- 
nenden Aussfhwitzuiig  geht  die  Lunge  in  den  Zustand  der  Verleberung 
oder  der  Hcpatisatton  über,  bei  welcher  das  Lungengewebe  fest,  an 
Consistenz  der  Leber  ähnlich  wird.  Ist  das  Gewebe  zur  Zeit  der  Unter- 
suchung durch  Füllung  der  Blutgefässe  und  durch  Beimischung  von 
Blut  zu  den  Exsudaten  roth,  so  bezeichnet  man  den  Zustand  als  rothe 
Hepatisation,  ist  das  Gewelje  durch  Abnahme  der  Blutfülle  der 
Gefässe  und  durch  Entfärbung  des  Exsudates  blassgrau  oder  graugelb, 
so  spricht  man  von  grauer  und  graugelber  oder  gelber  Hepati- 
sation. Da  die  Patienten,  die  zu  Grunde  gehen,  meist  erst  mehi 
Tage  nach  dem  Beginn  der  Erkrankung  sterben,  so  ist  der  letztere 
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der  häufigere,  doch  zeigen  die  eiozelnen  Theile  oft  eine  verschiedene 
Färbung ,  uud  üs  kÖDiien  nicht  etwa  nur  frisch  erkrankte  Theile  ein 
rothes  Aussehen  Ineten,  süuderu  es  kann  ein  hyperäniischer  Zu&taod  des  M 
Gewebes,  können  auch  blutige  Extra vasationen  sich  in  der  Zeit  der  ■ 
Rückliildung  des  Processcs  einstellen. 

Ist  ein  Lungenabschnitt  hepatisirt,  so  ist  er  fest,  luftleer,  lässt  von 
der  Schnittfläche  mehr  oder  weniger  trübe  Flüssigkeit  abstreicheu  ,  am 
reichlichsten  in  der  Zeit  der  Rückbildung,  und  sieht  nach  Entfernung  der 
austretenden  Flüssigkeit  körnig  aus,  indem  die  Exsudatijfröpfe  etwas  über 
das  Niveau  des  Lungenparenchyms  vorragen.  Die  Plenra  ist  über  den 
infiltrirten  Lungenhezirken  stets  en  tzündet,  durch  zarte  Fibrinauflage-  _ 
rangen  getrübt  oder  mit  dicken,  gelblichen  Fibrinmenibranen  belegt.  Die  ■ 
f)berfläche  der  geschwellten  Lunge  zeigt  zugleich  oft  Rippeneindrücke,    ■ 

Die  Ausbreitung  der  Hepatisation  ist  iu  den  einzelnen  Fällen  eine 
sehr  ungleiche  und  kann  sich  bald  über  eine  ganze  Lunge  oder  über 
den  grössten  Theil  derselben ,  bald  nur  über  einen  Lappen  oder  einen 
Theil  eines  solchen  aiislireiten.  Zuweilen  sind  Theile  beider  Lappen 
hepatisirt,  auch  kann  die  Erkrankung  in  mehreren  Herden  auftreten, 
immer  aber  zeichnet  sich  dieselbe  dadurch  aus,  dass  innerhalb  der 
einzelnen  Herde  die  Infiltration   eine  gleichmässige  (Fig.  333)  ist  und 

keine  herdförmigen  Centren  erkennen 
lässt.  Ein  scheinbare  Ausnahme  von 
dieser  Regel  stellt  sich  nur  dann  ein, 
wenn  einzelne  Alveolen  ein  zellreicheres 
Exsudat  beherbergen  als  andere,  so  dass 
Farbendifferenzen  entstehen ,  ein  Ver- 
hältniss,  das  namentlich  in  emphyse- 
matösen  Lungen  vorkommt.  Das  an  die 
hepatisirten  Theile  der  Lunge  angren- 
zende Luugengewebe  ist  iu  der  Leiche 
bald  hyperämisch,  bald  blass,  oft  öde- 
matös.  Die  Bronchiaidrüsen  sind  ge- 
Fig.  333.  Krapöse  Hep»tisatiou  schwollcu ,  feucht ,  roth ,  grauroth  oder 
der  Lunge    In  MiiLLER'schor  FiQssig-  grau.    Die  Brouchieu  Sind  ebenfalls  ent- 

""Srb^tef  Pr^r.""*^  VeJ  ."^'jj" ''*"""'  i^ündct   uuii   enthalten   ein  durch  beige- 
ge  r  e^    r  p»ra .      ergr.     .  misclite    rothe   Blutkörperclieu    röthlich 

oder  braunröthlich  gefärbtes  schleimiges 
oder  schleimig -seröses  Secret.     In  den   späteren  Stadien   mischt  sich 
das  env eichte  Exsudat   aus  den   Bronchiolen   und   Alveoleugängen   bei,     _ 
Zuweilen  bilden  sich  auch  in  den  kleinen  nicht  respirirenden  Bronchien     ■ 
krupöse  Exsudate.  ' 

Nicht  selten  treten  im  Verlauf  einer  Pneumonie  noch  Entzündungen 
anderer  Organe  auf,  so  namentlich  des  Pericards,  der  Meningen,  des 
Zellgewebes  des  Mediastinums,  der  Mucosa  und  Submucosa  des  Rachens, 
des  weichen  Gaumens  und  der  Nebenhöhlen  der  Nase  (  Weich^elbaum), 
der  Conjunctiva,  der  Nieren  etc.,  auf  und  es  können  alsdann  die  ge- 
nannten Gewebe  auch  Kokken  enthalten. 
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§  272.  Bei  dem  gewöhnlichen  Verlauf  der  krupösen  Lobärpneu- 
monie bleibt  die  Lungenstructur  stets  erhalten ,  so  dass  man  zu  allen 
Zeiten  histologisch  den  Bau  der  Lunge  (Fig.  333)  erkennen  kann.  lu- 
jectionsversuche  zeigen ,  dass  auch  das  Gefässsysteiu  dabei  sich  erhält 
und  injicirbar  bleibt.  Su  kommt  es  denn,  da.ss  in  der  Mehrzahl  der 
Fälle  die  krupOse  Lobftrpneiimouie  darch  Besorpttau  und  Ex- 
peetoration  des  Exsudates  in  Hellan;^  iiltergcht. 

Die  Uesorptioti  und  Expectoratiou  lies  fibrinfVsen  Exsudates  wird  in 
erster  Linie  dadurch  ermöglicht,  dass  ilie  geronnenen  Exsudatmassen 
einer  Verflüssigung  anheimfallen ,  wodurch  zunächst  eine  Lösung  der 
Verbindungen  des  Fibrins  mit  den  Alveolenwänden ,  weiterhin  ein 
Zerfall  des  Exsudatpfropfes  erzielt  wird.  In  welcher  Weise  dies  ge- 
schieht, hängt  zunächst  von  der  Beschatlenheit  des  K.vsudates,  sodann 
auch  von  anderen  nicht  erkenubaren  Verhältuisseu  ab.  Am  7. — lU.  Tage 
nach  Beginn  der  Erkrankung  (iestorltene  zeigen  meist  von  der  Wand 
grossentheils  gelöste  Pfropfe.  Nach  2—4  Wochen  Verstorbene  zeigen 
die  Pneumonieen  in  verschiedenen  Stadien  der  Rückbildung,  doch  können 
auch  in  dieser  Zeit  nt>ch  Reste  von  FibrinpfriVpfeu  in  den  Alveolen 
liegen,  auch  könueu  sich  in  den  tödtlich  verlaufenden  Fällen  neue  Ge- 
riutiuogen  in  den  Alveolen  gebildet  haben.  IJei  Fällen,  die  in  Heilung 
ausgehen,  wird  das  Exsudat  schneller  resorbirl ,  und  es  ergiebt  die 
klinische  Beobachtung,  dxss  manche  Exsudate  im  Verlauf  krupöser 
Lobärpneunionieen  sehr  rasch  wieder  verschwinden. 

In  der  Zeit  der  Rückbildung  ist  der  Inhalt  der  Alveolen  zunächst 
noch  sehr  reich  an  Zellen,  namentlich  in  den  ^>eripheren  Bezirken ,  in- 
dem sich  hier  neu  ausgewanderte  farblose  Blutkörperchen  sowie  ge- 
wucherte und  danach  abgestossene  Lu  «»nsammeln,  so 
dass  sich  also  an  die  fibrinöse  Exsuda»»'  "  tzündung 
anschliesst.      Die    in    den   Alveolen  vielfach 
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Zeichen  der  Verfettung,  der  Aufquellung,  der  Verflüssigung  und  des 
Zerfalls.  Das  Gewebe  der  Lunge  selbst  ist  massig  stark  zelUg  infiltrirl. 
Mit  der  Zeit  nimmt  der  Zellreichthum  des  Alveoleninhalts  ab ,  indem 
dasselbe  durch  Resorption ,  zum  Theil  auch  tiurch  Expectoratiou  ent- 
fernt wird.  Mit  dem  Wiedereintritt  von  Luft  und  mit  dem  Wieder- 
ersatz des  desquamirten  Lungenepithels  und  dem  völligen  Verschwinden 
des  Exsudates  ist  der  Heilungsvorgang  vollendet. 

Während  der  Zeit  der  Heilung  wird  auch  das  plenritische  Exsudat 
resorbirt,  wobei  es  an  der  Oberfläche  der  Lunge  zu  einer  Gewebs- 
wucherung und  weiterhin  zu  Verdickungen  der  Pleura  und  zu  pleuri- 
tischen Verwachsungen  kommt. 

Maligne  Ausgänge  der  pneumonischen  Inhltration  der  Lunge  sind 
bei  krupöser  Lobärpneumonie  im  Ganzen  selten ,  »lach  kommt  es  vor, 
dass  das  infiltrirte  Gewebe  stellenweise  der  Verdt«ruiig  oder  auch  der 
Oaiigritn  verfällt.  Im  ersten  Falle  tritt  eine  allmähliche  Verflüssigung 
tles  gelbweiss  sich  färbenden  Lungengewebes  unter  massenhafter  An- 
sammlung von  Eiterkörperchcn,  im  letzteren  dagegen  eine  schnmtzig  graue 
Verfärbung  und  weiterhin  ein  fetziger  Zerfall  des  mfiltrirten  Luiigen- 
gewebes  in  eine  pulpöse  zunderartige  Masse  ein ,  welche  einen  üblen 
Geruch  verltreitet.  Ueber  subpleuralen  Herden  kann  die  Pleura  in 
Blasen  abgehoben  werden.  Beide  Ausgänge  sind  stets  auf  besondere 
Infectionen  zurückzuführen,  wobei  entweder  schon  die  Pneuuionic 
selbst  eine  besondere  Aetiologie  bat,  z.  B.  durch  Eiterkokken  oder  gleich- 
zeitig durch  verschiedene  Mikroorganismen  verursacht  ist,  oder  wobei  zu  der 
pneumonischen  Infection  noch  eine  zweite  hinzukommt.  Die  letztere  kann 
im  Verlauf  der  Pneumonie  von  aussen  kommen,  doch  dürfte  es  sich  häu- 
figer um  eine  Complicatiou  mit  bereits  bestehenden  pathologischen  Zu- 
ständen handeln,  wobei  namentlich  eine  bereits  bestehende  putride  Bron- 
chitis mit  Bronchiektasicen  für  den  Eintritt  einer  fauligen,  zu  Lungen- 
brand führenden  Infection  günstige  Verhältnisse  bietet.  Verkäsung  einer 
knipösen  Pneumonie,  die  in  einer  zuvor  gesunden  Lunge  aufgetreten  ist. 
und  welche  nicht  durch  tuberculöse  Infection  verursacht  ist,  kommt 
nicht  vor. 

In  nicht  allzu  seltenen  Fällen  führt  dagegen  die  krupöse  Pneumonie 
in  ihrem  Endstadium  zu  mehr  oder  minder  ausgebreiteter  Lung-enln- 
doratfon  und  zu  Lung^encirrhose.  Welche  Ursachen  einem  solchen 
Ausgange  in  letzter  Linie  zu  Grunde  liegen,  ob  es  sich  dabei  um  be- 
sondere Infectionen,  oder  ob  es  sich  um  besondere  präexistirende  Ver- 
hältnisse, etwa  um  Complication  mit  bereits  bestehenden  Verhärtungen 
in  der  Lunge  handelt,  ist  meist  nicht  zu  entscheiden. 

Den  Process,  welcher  zur  Lungen  Verhärtung  nach  krupöser  Pueu- 
nionie  führt,  hat  man  zuweilen  Gelegenheit,  noch  in  seiner  vollen  Enl- 
wickelung  zu  untersuchen,  indem  gelegentlich  Individuen  in  der  4.  bis 
10.  Woche  nach  Beginn  einer  krupösen  Pneumonie  zu  Grunde  gehen. 
Die  Lunge  kann  alsdann  sehr  eigenthümliche  Verbältnisse  bieten,  Zti- 
stände,  welche  man  passend  unter  der  Bezeichnung  Camtfieatioii  zu- 
sammenfsisscn  kann,  indem  sie  dabei  eine  fleischähuli  che,  rothe, 
relativ  feste  und  zähe  Beschaffenheit  zeigt.  Auf  den  creten 
Blick  ist  das  Lungengewebe  oft  dem  Gewebe  einer  frisch  hepatisirten 
rothen  Lunge  ähnlich,  doch  ist  sie  nicht  so  fest  wie  diese  und  es  fehlt 
ihr  die  pneumonische  Körnung. 

Das  Gewebe  einer  solchen  Lunge  ist,   wie   schon   die  Färbung  er- 
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gibt ,  sehr  blutreich ,  und  es  kann  auch  der  Inhalt  der  Alveolen  mit 
rolhen  Blutkörperchen  untermischt  sein.  Im  Uebrigen  zeigen  solche 
Lungen  einen  ausserordentlich  grossen  Zellreichthum ,  so  dass  es  nicht 
immer  leicht  ist,  das  Einzelne  zu  erkennen.  Das  Wesentliche  ist  in- 
dessen das,  dass  sowohl  das  Gewebe  der  Lunge  selbst,  als  auch  die 
Alveolen  eine  grosse  Menge  von  Zellen  einschliessen,  welche  zum  grossen 
Theil  nichts  anderes  sind  als  gewucherle  Biudegewebszellen  und  Epi- 
thelien.  Es  befindet  sich  also  das  Lungengewebe  Jim  Zustande 
einer  ü p p i ge u  Wuche- 
rung, neben  der  noch  eine 
mehr  oder  weniger  ausge- 
breitete zellige  Infiltration 
besteht,  neben  welcher  femer 
auch  noch  in  einem  Theile 
der  Alveoleu  Keste  des  fibri- 
nösen Exsudates  vorhaucieu 
sein  können. 

Fig.  354.  iDtrAseptale  and 
i n t ra« I veoli re  Bindege- 
web»entwickeIaog.  a  Ver- 
dicktes tellig-fibröseB,  theilweis«  von 
kleinen  Bnndzellen  (b)  durch»eUie» 
Alvtolar»eptani.  e  Zeilige»  Ki^udat 
in  der  Alveole^  d  IntrBAlveol&r  ge- 
legejie  BildungsieUen.  t  Zug  spin- 
deliger  Fibroblasten  •;  Intraalveo- 
lEre»  neogebildetes  Blotgefl»».  Mit 
Himatoxjlin  gef&rbtas  Prtparat. 
Vergr.  l60. 

Diese  Wucherung  des  Lungengewebes  führt  zu  einer  Bindegewebs- 
entwickelung ,  welche  thcils  zur  Verdickung  der  Sepien  (Fig.  334  a), 
theils  auch  zur  Neubildung  eines  gefässhaltigcn  Keimgewebes  (deg) 
im  Innern  der  Alveolen  führt.  Zuweilen  sieht  man  Faserstofipfröpfe  im 
Innern  von  Alveolen,  welche  von  gefässhal tigern  Bindegewebe  durch- 
wachsen oder  bereits  von  demselben  zu  einem  grf>8sen  Theil  substituirt 
sind,  und  es  kommen  auch  Alveolen  zur  Beobachtung,  die  einen  das 
ganze  Lumen  füllenden  Granulationsherd  einschliessen.  Gleichzeitig 
wuchert  auch  das  bronchiale,  peribroncliiale,  perivasculäre,  interlobuläre 
und  pleurale  Bindegewebe ,  und  alle  diese  Wucherungsprocesse  führen 
weiterhin  im  Laufe  der  Zeit  zu  einer  Lungen  Verdichtung  und 
Verhärtung,  s<nvie  zu  pleuritischen  Verwachsungen. 

Wie  im  Einzelnen  sich  die  Lungenverhärtung  gestaltet,  hängt  von 
verschiedenen  Umständen  ab.  Gehen  im  Verlaufe  der  Erkrankung  die 
Alveolarepithelien  zu  Grunde,  so  können  die  wuchernden  Alveolarsepten 
untereinander  verwachsen,  so  dass  dichte  Bindegewebsherde  (Fig.  335a) 
entstehen.  Das  Nämliche  kann  auch  geschehen,  wenn  sich  die  Alveolen 
mit  gefässhaltigem  Keimgewebe,  das  von  irgend  einer  Stelle  an  in  das 
Lumen  der  Alveolen  übergeht,  füllen.  Gleichzeitige  Wucherung  der 
Alveolarsepten  und  des  Epithels  kann  zur  Bildung  von  zellreichem 
Bindegewebe  führen,  welches  drüseuähnliche  Alveolen  mit  cubischem 
Epithel  führt.  Dringt  wieder  Luft  in  verdichtetes  Gewebe ,  so  bildet 
sich  Alveolargewebe  mit  verdickten  J^^pton  (h). 

Die  Ausdehnung  der  nach  Pnt  bleibenden  Verdichtung 

ist  äusserst  variabel,  kann  z.  zunächst  liegenden 
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Lungcnschichteu  hesehräukt  sein  oder  sich  über  deu  grösseren  Theil  eines 
Lappuns  verhrdteii.  Sic  kann  ferner  sowoltl  in  conipju-ten,  niclit  von  lufl- 
haltigc'n  Inseln  unterbrudieneti  Henit-n,  als  auch  in  Form  von  Bincie- 
gewebszügcn  tuiftreteu,  wddie  lufthaltiges  Lungengewebe  durchziehen 
und  von  letzterem  dann  meist  nicht  scharf  absiugrenzeu  sind.  Stets  ist 
diese  Form  der  Lungenindiirati<>D  djidiirch  ausgezeichnet,  dass  sie  nicht 
in  abgegrenzten  Knoten  und  Knotengruppen  auftritt,  sondern  in  Herden 
und  Züge«,  die  allmählich  in  lufthaltiges  Parenchyni  ü1»ergeheu.  Dieses 
Verhiiltniss  wird  nur  dann  gestört,  wenn  später  secundär  sieh  broiicho- 
pncunionischc  und  peribrouchitische  Entzündungen  hinzugeselleii. 
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Fig.  335.  Lniigcncirrhoais  nftcb  krnpöite^r  Pneamuuie.  a  niadegeweT>i|t« 
IiiduintioiiKherd«',  welolie  mehr  oder  weniger  Pij^eiit  füithftlten.  b  Alveolnr^eirebe  mit 
verdickten  und  zcllig  iiifiltrirteu  Septen  c  Mit  Zi^Ueii  gefliUre  Alveuleii.  d  Ektiiti>ch« 
Bronchien  mit  zelliR  inflitrirter  W«nd.  lu  Alkohol  gehirletes.  mit  Knrmin  geerbtes  Prü- 
pArat.     V'ergr.    15. 


Die  Pleura  pflegt  über  den  verhärteten  Stellen  verdickt  und  mit 
der  Costalpleura  verwacbseii  zu  sein.  Die  verhärteten  Stellen  sind  an 
der  (Oberfläche  meist  eingezogen,  die  ilazwischen  gelegenen  lufthaltigen 
Lungentheile  emphysemii tisch.  Xach  längerem  Bestände  und  bei  grösse- 
rer Ausbreitung  der  Verdichtung  und  Schnmipfung  sind  die  im  Ver- 
härtungsbezirk gelegenen  Bronchien  meist  verzerrt  und  mehr  oder 
weniger  ektatisch  (Fig.  335 rf),  zuweilen  auch  ulcerirt.  Es  erhält  sich 
ferner  auch  nach  Monaten  noch  ein  Entzündungszustand ,  der  seinen 
Sitz  theils  in  den  Bronchien,  theils  im  Lungenparenchym  selltst  hat, 
und  der  sich  dem  Untersucher  durch  kleinzellige  Infiltrationshenie  zu 
erkennen  gibt. 

Literatur    über   Luugeueiterutig,    Luiigengaiigrati    und 
Lungeninduration  nach  krupöser  Lobärpneumonie 

Ambarger,  LwigtninduToixou,  IK  Areh    f.  Min.  Med.  XXXHI. 

Bohl,    f.ungeneutründvnff,     Tuherrutofe    und  Scktctndtitcht,     1872,    und    Arhtüen    a.   H.  pntbol. 

SnMitut  KU   München  1878. 
Cli»reot,   Maladie»  dr»  poumon$  etc.   Paris   1888- 
Eppin^er,   Lungminduration,  Prager    Vierteljahr ssehr.   \tb.  Bd. 
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HmoU,   fjUtifftnituburittOH,  Prager   X'iertel/akra*ehr.  51.   Bd. 

Jürgenten,  Handb    der  KraiJJitätn  der  Lvitfe  I,  v.  ZiemucHM   Handb.  V,  ShUtfort   1887. 

lAemiM,    TraiU  d' antrvUation  mid.,   1819. 

Lipiae,  Nmw.  Dicüom.    J880  XXV Ul. 

Leiden,     Uebtr    Lungenab*c€*t,    Samml     Jdtn.    Vortr.   c.     Yolktnann  N.  114   utuJ   115;     Dttrh. 

ZeiUchr.  f.  Um.   Mtd    II,  tmd  Lungettaiduratiotu,  Berlintr  klüt.    Woekentchr.   1879. 
LÜideinaiui,    Ceber    die    Organitatunuvorgänge   bet    der  chronischem  /Wimkomk,    /.-/>.  Ütras*- 

&urff   1888 
Msrchalld,  Lungentnduratiom,    Virch.  Artk.  8S.  Bd. 
Fothnmg«!,    Diagnou  und  AOioUnße   der  em»eitigeti  LMng€n»ckntmpßmjf,    Samml.  kli».    Vortr. 

V.    VoünnanH   N    66 
Boldtunki,  rathol.  Anat.  III. 

Thomu,  Gerhardts  Ilandb.  d.  KmderkraHkheiUn   II. 
W&gnar,  E  ,  Lmmgaimdmration,  U.  Arch.  f.  Um.   Med.   .XXXIII. 

Zand«,     Ouervasmom  amatomo-patologüÄe    «h   di  aleume   ntoformazioni  emumttiwt   domile   al 
prteumocoeco,  Riforvwt  Med.  1SB8,  ref  CtntralbL  /  BaJcL    VI  1889. 


c)   Jiif:.    hämatogenen    septischen    Herdpneuiuonieen. 

Metastatische  Herdpueumonieen.     Hämatogeuer 

Lungenabscess  und  Lungenbrand. 

§  273.    Die  hämato^ene  septische  Herdpiienmonie  ist  meistens 

eine  secundäre  Erkraükung,  welche  durch  Metastase  einer  anderswo 
im  Körper  vorhandenen  eiterigen  oder  eiterig-putriden  und  brandigen  Ent- 
zündung entsteht,  unter  Umständen  indessen  aucli  als  Hauptsyniptoni  einer 
kryptogenetischen  Septicopyämie  eintritt.  Metastatisdie  Formen  gehen 
am  hantigsten  von  äusseren  Wundinfectionen  aus  oder  schliessen  sich  an 
innere  Eiterungen,  perityphlitische  und  parametritische  Abscessbihlungen, 
eiterige  Meningitis,  Hiruai>scess,  Leberabscess,  eiterige  Osteomyelitis 
und  Arthritis,  Dysenterie,  Einklemmung  von  Hernien,  rechtsseitige  Endo- 
carditis  etc.  an.  Mitunter  bildet  letztere  auch  nur  eine  Zwischenstation 
einer  von  irgend  einem  primären  Herd  ausgehenden  Metastase. 

Die  pathologischen  VorgiiDge ,  welche  der  Metastasirung  folgen, 
sind  von  den  Eigenschaften  des  mit  dem  Blute  eingeführten  Entzündungs- 
erregers abhängig,  wobei  es  von  wesentlichem  Einfluss  ist,  ob  derselbe 
vermöge  seiner  Grösse  zugleich  Arterienverstopfung  verursacht,  oder  ob 
er  in  fein  vertheilter  Form  sofort  in  die  Capillaren  gelangt  und  von  da 
aus  das  Gewebe  in  Entzündung  versetzt. 

Gelaugt  aus  einer  inticirten  Wunde  ein  mit  septischen  Infections- 
stoflen  inßcirter  zerfallener  Thrombus  in  die  Cireulation  und  damit  auch 
in  die  Lunge,  so  kann  sich  zunächst  ein  emboliseher  Infaret  bilden. 
Weiterhin  stellen  sich  an  der  Grenze  des  infarcirten  Gewebes  eiterige 
Entzündungsprocesse  ein,  durch  welche  der  Her4l  von  einer  gelb  infil- 
trirteu  Gewebsmasse  umsäuuit  und  schliesslich  durch  demarkirende 
Vereiterung  des  Luugengewebes  aus  seiner  Verbindung  mit  der  Um- 
gebung gelöst  wird.  Das  losgelö.ste  Stück  verfällt  selbstverständlich 
der  Nekrose  imd  wird  durch  den  Eiteruugsprocess  allmählich  aufgelöst, 
so  dass  sich  eine  mit  Eiler  gefüllte  Höhle,  ein  metastatischer  Lun^en- 
abseess  bildet.  Sind  in  dem  embolischen  Propf  Fäulnissorganismen 
vorhanden  oder  gelangen  solche  Organismen  von  den  Bronchien  aus  in 
den  erkrankten  Bezirk,  so  kann  das  Gewebe  auch  einen  brandig- 
Jauchigen  Zerfall  eingehen  und  dabei  in  eine  missfarbige  graue  oder 
grauschwarze  Masse  sich  umwandeln. 

Gerathen  die  Entzündung  erregenden  Massen  in  feinsten  Partikelcheo 
in  die  Lunge,  sind  es  z.  B.  Kokken ,  welche  erst  in  den  Capillaren 
stecken  bleiben  und  zur  Ansiedelung  gelangen,  so  bilden  sich  auch  ni 
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kleine,  meist  nicht  scharf  abgegrenzte  Entzünduiif^shcrdc.  Sie  tragen 
im  Beginn  häufig  ebenfalls  einen  hämorrhagischen  Charakter,  führen 
indessen  nicht  zur  Bildung  eines  festen  Infarctes  und  nehmen  ihren 
Ausgang  entweder  in  Heilung  oder  aber  in  Vereiterung  und  Ver- 
jauchung. 

Bei  Eintritt  der  Vereiterung  erscheinen  in  dem  rothea  oder  g^rau- 
rothen  infiltrirten  Gewebe  gelbliche  Herde,  die  sich  allmählich  zu 
kleinen  A bscessen  verflüssigen.  Bei  Eintritt  von  Gangrän  wird 
das  Gewebe  missfarbig,  schwarzbraun  und  macerirt  zu  einer  pulpösen 
übelrieclienden  Masse. 

Die  mikroskopische  Untersuchung  ergibt,  dass  zu  Beginn  theils 
hämorrhagische,  theils  zellige,  theils  auch  fibrinöse  Exsudate  auftreten, 
und  es  lassen  sich  in  den  Gefässen  sehr  oft  noch  die  eingeschweroniten 
und  zur  Vermehrung  gelangten  Mikroorganismen  nachweisen.  Bei  In- 
fection  durch  Eiterung  erregende  Staphylokokken  sind  einzelne  Gefass- 
schlingen  oft  prall  mit  Kokkenhaufen  gefüllt. 

Bei  iler  Bildung  subpleuraler  Entzündungsherde  wird  stets  auch 
die  Pleura  in  Mitleidenschaft  gezogen,  wobei  sich  eine  eiterige  oder 
eiterig-fibrioöse  Entzündung  einstellt,  welche  sich  häutig  über  die  ganze 
Oberfläche  der  Lunge  ausbreitet. 

Innerhall»  des  Lungengewebes  selbst  kann  der  brandige  Zerfall  un<l 
die  Vereiterung  zunächst  durch  fortgesetztes  Uebergreifen  auf  angrenzende 
Ijungcntheile  weiterschreiten.  Die  Entzündungen,  die  dabei  in  dem  be- 
nachbarten Luugengewebe  sich  einstellen,  tragen  meistens  einen  hämor- 
rhagischen und  krupösen  Charakter  und  sind  rasch  von  Gangrän  und 
Eiterung  gefolgt.  Sehr  bald  pflegt  der  Process  auch  auf  die  peri- 
bronchialen und  interlobulären  Lyniphgefässc  überzugreifen,  so  dass  sich 
dieselben  mit  serös-tibrinösem  und  eiterigem  Exsudat  anfüllen,  und  ihre 
Umgebung  entzündlich  infiltrirt  wird.  Diese  Lymphangoitis  und  Peri- 
lymphangoitis  entwickelt  sich  sowohl  von  den  embolischen  Lungen- 
abscessen,  als  auch  von  der  eiterigen  Pleuritis  aus.  In  letzterem  Falle 
ist  besonders  das  interlobuläre,  Gewebe  afficirt. 

Die  metastatischen  Lungenabscesse  können  bei  ihrer  Vergrösserung 
nach  der  Pleura  oder  nach  den  Bronchien  durchbrechen.  Häufiger  ge- 
schieht das  letztere.  Bei  Verlöthung  der  Lunge  mit  der  Brustwand 
und  dem  Zwerchfell  kann  auch  ein  Durchbruch  nach  aussen  oder  nach 
der  Bauchhöhle  stattfinden. 

Kleinere  Abscesse  können  nach  Resorption,  grössere  nach  Ent- 
leerung des  Eiters  mehr  oder  weniger  vollkommen  ausheilen,  wobei  sich 
in  der  Umgebung  der  Abscesse  Granulationsgewebe  bildet,  welches  später 
in  Narbengewebe  übergeht.  Wird  der  Eiter  nur  unvollkommen  resor- 
birt,  so  kann  er  sich  eindicken  und  verkalken.  Zwischen  den  Pleura- 
blättern bilden  sich  während  der  Heilung  stets  Verwachsungen. 

Soweit  die  metastatischen  Herdpneumonieen  den  Charakter  eiteriger 
und  brandiger  Entzündung  tragen,  handelt  es  sich  wohl  meistens  um 
Infectionen  durch  die  gewöhnlichen  Eiterkokken.  Im  Verlaufe  specifi- 
scher  Infectionen,  wie  z.  B. Typhus,  Milzbrand,  Variola  etc,  auftretende 
Herdpneumonieen  können  indessen,  sofern  es  sich  nicht  um  bronchogene 
Formen  handelt,  auch  tlurch  die  specifischen  Organismen  der  betreffen- 
den Infection  verursacht  sein,  doch  fehlt  es  noch  an  Untersuchungen, 
welche   uns  über  derartige  Metastasen  den  nöthigen  Aufschluss  geben. 
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Literatur  über  hämatogene  septische  Herdpneumonieen. 

BoBOm«,  Beitrag  tmm  Studium  de*  Lungcnbraitdet,  Dttfh.  med.    »'ocAaueAr.   1886,  und  Arek, 

ital.  de  bioi     ril  1886. 
Bowra,  PoekenäAnliche  Gtbüde  in  inneren  Organen,    Vitrttljahrtschr.  f.   Derm.  XIV  1887. 
GiUMnl)&U«r,    Sepüiämie,   Pyohämir  und  f^o-SeptkSmic,    DU<^.  Chir.  Litf.  4,  StuttgaH  1882. 
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Orth,   3tjfko$is  ieptiea  bei  einem  Xengebcrenen,  Arek.  d.  Heäk.  XIU  1872. 
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/.  UeHk.   X  1889. 
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Wtiiere  dietbesUgliche  Literatur  enthält  §    165  de«  aUgiimemen  Theüt. 


d)  neurogene  Pneumonieen.  Interlol>uläre  und  peri- 
bronchiale Lymphangoitis.  Entzündungen  der  Lungen 
nach     Entzündungen    der    Nachbarschaft.      Verletzungen 

d  e  r  L  n  n  g  e. 

§  274.  Ist  die  Pleura  Sitz  entzündlicher  Veränderungen,  so  kaon 
die  Entzündung  auch  auf  die  Lunge  selbst  sich  verbreiten,  wobei  der 
Kntzüuduiigserreger  entweder  gleicHzeitig  in  das  Gewebe  der  Pleura 
und  der  Luoge  geräth,  oder  aber  erst  secundär  von  der  Pleura  auf  die 
Lunge  übergreift,  so  dass  der  Process  passend  als  pleHrog:<*iie  Pneu- 
uionte  (Fig.  336)  bezeichnet  wird. 

Die  Verbreitung  der  Eutzündung  von  der  Pleura  auf  die  Lunge 
eifoigt  vornehmlich  auf  dem  Wege  der  Lyniphgefasse  {c).  welche  in  den 
interlobulären  Septen  von  der  Pleura  («)  nach  dem  peribronchialen 
Gewebe  ziehen ,  so  dass  der  Process  wesentlich  den  Charakter  einer 
tiiterlobuläron,  iierlvaseulSren  und  eventuell  auch  peribroneliiaten 
Lymphausoitis  (c)  trägt. 

Eine  Betheiligung  der  interlobulären  und  peribrouchialen  Lympli- 
gefässe  kann  bei  verschiedenen  pleuritischen  Affectionen  vorkomme«, 
tritt  aber  in  besonders  prägnanter  Weise  bei  manchen  eiterigen  und 
eiterig-librinösen  Entzündungen  der  Pleurji  auf,  wie  sie  sich  nach  bakte- 
ritisch-pyämischer  lufectiou  im  Anschluss  an  metastatische  Lungenver- 
eiterung oder  auch  ohne  solche  als  einzige  Localerkrankung  entwickeln. 
Kinder  scheinen  zu  einer  Theilnahme  des  interlobulären  Lungenbinde- 
gewebes besonders  disponirt  zu  sein ;  es  kommt  wenigstens  die  Er- 
krankung häufiger  bei  Kindern  (Fig.  336)  als  bei  Erwachsenen  zur 
Beobachtung  und  ist  auch  schon  bei  Neugeborenen,  welche  von  der 
Nabelwunde  aus  an  pjäiniscber  Wundinfection  erkranken ,  nicht  selten. 

Sind  die  Lymphgefässe  der  Sitz  einer  eiterigen  oder  eiterig-fibri- 
nösen  Entzündung,  so  sammelt  sich  in  ihnen  eine  grosse  Menge  eiterigen 
oder  sulzig- eiterigen  Exsudates  (c)  an,  so  dass  die  Lungenläppchen 
durch  breite  gelbweisse  Streifen  von  einander  getrennt,  uml  die  Venen 
(g)  von  ebensolchen  Streifen  umgeben  werden.  Greift  die  Entzündung 
auch  auf  die  peribronchialen  Lymphgefässe  über,  so  erscheinen  die 
Bronchien  auf  dem  Durchschnitt  von  abgegrenzten  Eiterherden  umgeben 
und  enthalten  dann  meist  ebenfalls  eiteriges  Secret  in  ihrem  Lumen.  Unter 
Umständen  kann  es  zu  einer  Vereiterung  des  interlobulären  Bindege- 
webes kommen,  so  dass  die  Läppchen  da  und  dort  aus  ihrem  Zusamm«*r 


Fii;.  836.  IntorloLulKre  lymphAngoitinchp  Pciputnonie  mit  eiteriger 
Pleurititi  bei  einem  Kinde  von  unjrefShr  4  Jahren  a  Pleura.  1/  Unveranilerte«  Luniren- 
jtewebe.  <*  Durch  Exäu'IäI  erweiterte  Lymphffefnsjie,  d  Pncumonische.H  Infiltmi  in  der 
UmK^himK  (kr  Lymphgefls^e.  e  Aun^^ileliute  pnraTnoriische  InGItratinueii.  /  Subplcur^e 
pneumoiiisiche  Herde,  g  Venen,  h  Bronchien,  t  Arterien.  In  MfiXERVcher  Flti&sijj^keit 
Kehirtetes.  mit  Pikrakarmin  K^flirbtes,  Id  KanadnhalMim  einKeiichlosseiies  PHipankt   Verfn*-  T 

hang  gelöst  werdea,  eine  Erscheinung,   welche   dazu  geführt  hat, 
Process  als  Pneiimonia  dissecans  zu  bezeichnen. 

Das  zwischen  den  erweiterten  Lymphgefitssen  gelegene  Gewebe  ist 
mehr  oder  weniger  coniprimirt,  blutreich,  dunkelrotb,  liiftarm.  Meist 
greift  der  Process  auch  auf  das  Alveolarparenchym  über,  und  zwar  so- 
wohl von  der  Pleura  (/"),  als  auch  vim  den  interloliuläreu  Septen  (d) 
aus  und  kann  sich  schliesslich  über  einen  grossen  Theit  desselben  (e) 
verbreiten.  Bei  Entzündung  der  peribroiichialen  und  periarteriellen 
Lyni]jhgefässe  kann  auch  von  diesen  aus  das  Lungengewebe  inficirt  und 
in  Entzündung  versetzt  werden.  Das  Gewebe  wird  dabei  luftleer,  füllt 
sich  mit  zellig-serösem  Exsudat  und  erhalt  eine  mehr  graurothe 
auch  dne  graugelbe  P'ärbung.  Da  und  dort  kann  das  Exsudat 
bhitigt;  Beschaitenheit  besitzen. 

Führt  die  Atfection  nicht  zum  Tode,  so  kann  der  Process  durch 
ResfH]>tion  der  Exsudate  heilen,  doch  dürften  meist  da  und  dort  Gewebs- 
vprdicbtuiig  und  Verdickung  der  interloliuhiren  Septen  und  des  peri- 
bronehialen  (lewebes  zurückbleiben. 

Hält  in   cler  Pleura   ein  Entztindungsprocess  längere  Zeit  an,    und 


oder 
eine 


T\k  337.  Cbronixche  pIearoK«ne  interlobnllrePiieamonie.  «  Ver- 
dickte PlenrK.  b  Lanf^engewebe.  e  Verdickte  interlobnlAre  Septen.  d  Zelli|re  Infiltintions- 
herde  Km  Cebergftne  der  Septcii  in  d»5  Longenifewebc.  /  <»Tö«erer  erweiterter  Bronchus 
mit  inßllrirter  Sclileimhiiut  «  Verdickte»  p«ribronchi«leji  Gewebe,  g  Kleinste  Bronchien 
mit  aelÜK  infiltrirter  W»nd.  In  Mf  LLiiR'scher  Flüssi};keit  s;ebKrtetes,  in  Plkrokarmin  ge- 
f£rbtes  PrSpiunt.     Vergr.  3,5. 

ist  derselbe  mit  Hyperplasie  des  pleuralen  Bindegewebes  verlnmden 
(Fig.  337  a),  so  kann  die  Gewebswucherung  auch  auf  die  interlobulären 
Septen  ie)  und  das  peribrotichiale  Bindegewebe  {e)  übergreifen,  s«  dass 
das  Lungengewebe  schliesslich  von  dicken  Bindegewebsstriingen  (c)  durch- 
zogen wird,  welche  sich  in  ein  verdicktes  peribronchiales  Gewebe  («) 
einsenken. 

Von    den    interlobulären    Septen    kann    die   Entzündung    und    die 
Wucherung   auch   auf  das   Alveolarparenchym   übe^ff^fi^  "^uf 

dasselbe  luftleer,  infiltrirt  wird  und  sich  unter  Uimj 
diihtet. 


A^  Patfa^io^iacke  Axucomie  der  Lxm^. 

I8t  die-,  r^Doe  durch  plenrinachea  Rrmdat  comprinurt.  oder  , 

die    v«^dickte   Pleara    iiiul    «üe    interiobuiärai   Sepien,    weitariim.'      

Srhnimpfuni;  ein,  so  itdlt  üch  in  «lern  Alveoiarparenchym.  «*™«>  Tnwfci. 
oder  minder  ausgeflehnte  (lompresälüDsacidektase  dn,  welciie:  bo.  To^ 
4i*,hmelznng  der  Winde  <ler  cnUabirten  Alveoioi  efaen&Us  za  emer  hö- 
henden Verdichtung^  de»  Lani£tauEewel)e9  flihren  kann. 

Die  Bronchien  ^lind  bei  diesm  Znstioden  mast  der  Sifir  «mar 
katarrbaliflchen  Entzändung,  *ler  zufniee  <üe  Mncuaa  mehr  oder  mimfa»' 
aeilig  inüitrirt  (ftj)  ist  Bid  Eintritt  7on  r.nnpnpnBrhrnmpftCTig  w^mjea 
<ue  oft  verzerrt  t/^;  and  dctasirt,  nnii  es  ist  tlieae  Ftoami^  rfiofla  ««m». 
Folge  des  von  den  .^dummpfemien  interlnhaJär^i  Septim  auf  ä&  er- 
wirkenden Zuges,  theils  eine  Folge  der  Einwiriomg  des  LnfidmeiBes^  4a 
sie  stärker  als   unter  gewöhnlichen  CmsCindai  i)e]aatec  (^ergL  §  15-7jl 

%  275.  Befinden  iieM  der  Lange  heaachbarte  Org-ase  sntf 
Gewehe  im  Zustande  der  Entziindaag,  äo  können  aoek  wutt  4m. 
«OS  fieemmiSan  evtztMiliefce  EfffcraBfcnKem  drr  Lmm^  herbe^e^ 
fahrt  werden.  Hierzu  gehören  namentlich  das  3fediasthuiia .  die  p«ti- 
bronchialen  Lymphdrüsen,  der  Oesophagus,  die  Wbrbelsäide,  der  Ma^ei 
und  die  T^ber.  Je  nach  dem  Charakter  der  primären  Entzändo^  ba- 
den sich  aoch  in  der  I>ange  eiterige  oder  jaocfaige,  oder  iodanrcade 
£ntzftndungen ,  welche  ihren  äitz  in  der  NadÜMTSchaft  des  pri^ua 
Herdes  haben.  So  kann  sich  z.  B.  bei  Dorchbradi  önes  Ldberabecesses 
dnreh  das  Zwerchfell  ein  Abscesa  in  der  Basis  der  Lunge  bildcB. 

Bei  nlcerösen  Entzändnng^ormen  können  im  Verlaofe  der  Erkraa- 
kong  Perforationen  der  Bronchien  antreten.  So  kann  z.  B.  exs  l»salcr 
Langenabscess  in  einen  Bronchus  perforiren^  kann  femer  eine  v«rkmste 
erweichte  ßronchialdräse  in  d^  angrenzendoi  Bronchus  eäit»«ciieB. 
Besitzen  die  in  einen  Bronchus  eintretenden  Substanzen  infectiöse  und 
Entzttndang  erregende  Eig^schafcen ,  und  wird  ein  ThBäl  daT<m  ü  die 
Bronchiolen  und  das  respirirende  Parenchvm  aspirirt,  ao  entstdieB 
secondüre  Broncb^>pDeamonieen. 

TnuMMiUkekt  Ztmimmmgtm  des  LiB^afareBchyss ,  wie  sie 
/,  B.  durch  eingerlrfickte  fractorirte  Rippen  etc.  Temrsacht  werden, 
fOhren  zunächst  zu  Blutungen,  und  es  kann  Luft  in  den  TlMwmxraiim 
eintreten.  Wird  die  Wunde  nicht  verunreinigt,  so  schlieast  sidi  der 
Riss  durch  Oerinnungsmassen  und  vernarbt  später  durch  Bind^ewebsoit- 
Wickelung.  Verunreinigungen  der  Wunde  fuhren  zu  Eiterung  und  Gai^rän. 

fr.     I>ift  infectiösen  Granulationsgeschwülste  der  Lange. 

$  '/Jt't.  Die  Taberealose  der  Longen  hat  eine  dreifache  Genese, 
indem  die  Bar;illen  s^>wohl  mit  dem  Blutstrome  und  mit  dem  Lymph- 
strome  als  auch  mit  der  Athmungsluft  in  die  Lunge  gelangen  können. 

f^ie  bftmatogene  Tnbercnlose  trägt  meist  den  Charakter  eines 
rnetiiMtiitischen  I'nK^esses,  indem  die  Tuberkelbacillen  von  irgend  einem 
iU'j(U',,  z.  15.  von  einer  tuberculösen  Lymphdrüse  aus,  in  die  Blatbahn 
einbrechen  und  nach  <ler  Lunge  vertragen  werden,  doch  kommen  auch 
\''ti\U:  vor,  in  denen  ein  solcher  Ausgangspunkt  nicht  nachzuweisen  ist. 
Kie  tritt,  entwe<ler  als  Miliartul>erculose  oder  als  locale  metastatische 
'ruberculose  «uf. 

I)ie  bSmatogene  MIllartabercnloNc  der  Lunge  ist  durch  das  Auf- 
tret4^n  mehr  oder  minder  zahlreicher  grauer,  späterhin  gelbweiss  wer- 
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l^g'    338.      Tuberculosis    mili*ris    pal- 
Tuberkel.     InjectioD»prip«rst  mit  K&r- 
min   gefirbt.      V'er^.   30 


m  o  D  u  m. 


dentier  Tuberkel  ausgezeiclinet,  welche  entweder  gleichmässig  über  beide 

LuDgen  und  Pleuren  vertheilt   oder  aber  da  und   dort  dichter  gelogen 

i>der  auch   auf  einen  Theil   der  Lungen   beschränkt  sind.     Die  ersten 

Zellanhäufuugen    treteu    im 

Pareiichym    des   Luiigenge- 

webes  selbst  auf,  und  es  sind 

diinach  die  jüngsten  Tuberkel 

<Fig.  338  a)  sehr  verschieden 

gestaltet,    späterhin    füllen 

sich  auch  die  iiu  Bereiche  der 

Erkrankungsherde  gelegenen 

Alveolar-     und     Bronchial- 

luniina  mit  Zelten,  so  dass 

die  Tuberkel  zu  soliden  rund- 

hchen  Knötchen  werden,  doch 

pflegen  sie  auch  dann  noch 

den  angrenzenden  Alveolar- 

septen   entsprechend  zellige 

Fortsätze  nach  der  Umgebung 

zu  schicken.   Im  Gebiete  der 

Tuberkelenlwickelung     geht 

das  Gefässsysteiu  zu  Grunde, 

so  dass  die  fertigen  Tuberkel 

stets  gefässlos  sind. 

Die  Eruption  der  Tuberkel  ist  von  mehr  oder  minder  starker  Hyper- 
ämie begleitet,  und  es  ist  eine  von  frischen  Tuberkeln  durchsetzte  Lunge 
danach  dunkelroth  und  resistenter  als  normal.  Das  Gewebe  ist  im 
Allgemeinen  noch  lufthaltig,  doch  ist  der  Luftgehalt  im  Verhältniss 
zur  Ausdehnung  der  Lunge  gering.  Die  gercUheten  Bronchien  enthalten 
nicht  selten  blutigen  Schleim,  ähnlich  dem  Bronchialinhalt  bei  krupöser 
Pneumonie.  Reichliche,  über  beide  Lungen  verbreitete  Tuberkeleruptiou 
pflegt  zum  Tode  zu  führen:  bei  beschränkter,  spärlicher  Eruption  kann 
das  Leben  erhalten  bleiben.  Die  vorhandenen  Tuberkel  nehmen  danach 
an  Grösse  zu,  verkäsen  und  können  zum  Ausgangspunkt  weiterer  Ver- 
änderungen (§  277)  werden. 

Die  localisirte  hämatogenc  Tub**reulosc:  ist  genetisch  der  Mi- 
liartuberculose  gleichwerthig,  ist  aber  durch  die  Beschränkung  der  Tu- 
berkeleruption  auf  einen  oder  auf  einige  wenige  Herde  ausgezeichnet. 
Sie  schliesst  sich  danach  der  zuletzt  erwähnten  Form  der  Miliartuber- 
culose  an  und  wird  wie  diese  zum  Ausgangspunkt  weiterer  Lungenver- 
anderungen. 

Die  durch  NaeLharliifectioD  und  dareh  Verbreitung  der  Ba- 
cUlen  auf  dem  Lymphwege  entstehende  Luugeittuherealose  geht 
am  häutigsten  von  tuberculöseu  Brunchialiirüseü  und  von  luberculöseu 
Herden  an  den  Knochen  des  Thorax,  namentlich  der  Wirbelsäule  aus. 
Die  Lymphdrüsen  selbst  sind  meist  im  Anschluss  an  Lungenaffectioneu 
erkrankt,  doch  können  Tuberkelbacillen  aus  dem  Bronchialbaum  und  den 
Alveolen  in  die  Lymphdrüsen  gelangen,  ohne  in  der  Lunge  selbst  blei- 
bende Veränderungen  zu  hinterlassen. 

Gerathen  die  Lymphdrüsen  in  Verkäsung,  so  können  sie  das  be- 
nachbarte Lungen-,  Bronchial-  und  Trachealgewebe  direct  in  Mitleiden- 
schaft ziehen  und  schliesslich  iu  den  Bronchialbaum  durchbrechen.  Im 
Uebngen  kann  sich  in   den  benachbarten  Theüen   der  Lunge  und  der 


in 
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Pleura  eine  mehr  oder  minder  verbreitete  TuberkeleruptioD  einsteDcD, 
welche  dem  Verlauf  der  Lymphgefässe  folgt.  In  ähnlicher  Weise  gebt 
auch  zuweilen  von  Knochenherden  eine  Infection  der  Pleura  und  der 
Lunge  aus,  wobei  sich  bald  nur  vereinzelte,  bald  zahlreiche  Herdein 
der  Lunge  entwickeln. 

Die  Infection  durch  die  Atümangsloft  ist  entweder  durch  eioe 
Verunreinigung  der  den  Menschen  umgebenden  Atmosphäre  mit  Tu- 
berkelbacillen  oder  deren  Sporen  oder  aber  durch  einen  Einbruch 
tuberkelbacillenhaltiger  Massen  in  die  Athmtmgswege  bedingt,  wobei  na- 
mentlich in  den  Bronchialbaum  einbrechende  tuberculöse  Lymphdrüsen, 
sowie  bacillenhaltige  Mundflüssigkeit  und  tuberculöse  Kehlkopfverachwi- 
rungen  in  Betracht  kommen. 

Werden  Tuberkelbacillen  ohne  andere  Entzündungserr^er  der  Lunge 
mit  der  eingeathmeten  Luft  zugeführt,  so  entstehen  am  Orte  der  Bacillen- 
vermehrung  Tuberkel,  wobei  die  Epithelien  und  die  fixen  Zellen  in  Wuche- 
rung gerathen  und  Leukocyten  aus  den  Gefassen  austreten.  Sehr  wahr- 
scheinlich kann  dabei  die  erste  Ansiedelung  sowohl  innerhalb  der  Alve- 
olen als  auch  innerhalb  der  Lymphgefässe  der  Lunge  erfolgen.  Die 
sich  vermehrenden  Bacillen  werden  zu  einem  Theil  von  Zellen  ange- 
nommen. Die  Zahl  der  auf  diese  Weise  entstehenden  primären  Herde 
richtet  sich  natürlich  nach  der  Menge  der  eingeathmeten  Bacillen.  Aas 
der  Aussenwelt  dürften  wohl  meist  nur  wenige  oder  auch  nur  ein  ein- 
ziger Keim  zu  einer  gegebenen  Zeit  eindringen.  Bei  Einbruch  tuberca- 
löser  Lymphdrüsen  können  sich  auf  einen  Schlag  Bacillen  über  eine 
Menge  von  Bronchialzweigen  verbreiten,  und  ebenso  lassen  sich  auch 
experimentell  durch  Zerstäubung  von  bacillenhaltigen  Sputa  oder  von 
Reinkulturen  von  Tuberkelbacillen  in  der  Athraungsluft  in  kurzer  Zeit 
massenhaft  Bacillen  der  Lunge  zuführen. 

Wie  oft  inhalirte  Bacillen  zur  Ansiedelung  gelangen,  wie  oft  sie 
untergehen,  ist  nicht  zu  sagen.  Wie  es  scheint,  schaffen  manche  Ent- 
zündungsvorgänge, wie  z.  B.  die  pneumonischen  Zustände  bei  Masern 
und  Keuchhusten,  eine  gewisse  zeitliche  und  örtliche  Prädisposition. 
Es  findet  wenigstens  die  Beobachtung,  dass  nach  Keuchhusten-  und 
Masempneumonieen  und  anderen  nicht  tuberculösen  Entzündungen  nicht 
selten  tuberculöse  Lungenaffectionen  zurückbleiben,  am  ehesten  darin 
ihre  Erklärung.  Ebenso  ist  es  wahrscheinlich,  dass  Residuen  abge- 
laufener Entzündungsprocesse  eine  gewisse  Disposition  für  Bacillenan 
siedelung  schaffen. 

Auch  ererbte  oder  erworbene  constitutionelle  Zustände  scheben 
von  wesentlicher  Bedeutung  zu  sein,  indem  einzelne  Individuen  nur 
schwer,  andere  leicht  inficirt  werden.  Eine  hochgradige  Disposition 
besitzen  an  Diabetes  Leidende,  und  sie  erkranken  danach  auch  auffallend 
häufig  an  Tuberculöse. 

Literatur  über  experimentell  erzeugte  Inhalations- 
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§  277.  Die  ersten  Herde  einer  Inhalations-  oder  Aspiratlons- 
tiibercttlose  sitzeD  bei  Erwachsenen  meistens  in  den  Spitzentheiien  der 
Lunge ;  bei  Kindem  ist  eine  besondere  PrädilectionssteUe  nicht  zu  ver- 
zeichnen, Sie  tragen  anatomisch  bald  den  Charakter  einer  nicht  scharf 
abgegrenzten  herdfüroilgen  BroncUopneiimonfe  (Fig.  340  a)  mit 
zeUigem  Exsudat,  das  später  verkii^t,  namentlich  bei  Kindern,  oder  bil- 
den mehr  rundliche,  gegenüber  der  Umgebung  ziemlich  scharf  al»ge- 
grenzte,  im  Ccntriim  rerkSseiide  Knoten  (Fig.  339  g  h  e),  so  nament- 
lich bei  Erwachsenen.  Im  weiteren  Verlaufe  können  sie  durch  tibröse 
Wucherungen,  welche  sich  in  ihrer  Umgebung  einstellen,  gegen  das  Nach- 
bargewebe mehr  oder  minder  vollkommen  abgeschlossen  (Fig.  339  f) 
werden  und  danach  lange  stationär  bleiben  und  schliesslich  verkalken. 
Wie  lange  die  Bacillen  hierbei  lebensfähig  bleiben,  lässt  sich  nicht  mit 
Bestimmtheit  sagen,  doch  scheinen  sie  oder  ihre  Sporen  sich  Jahre  lang 
erhalten  zu  können.  Es  verdient  hervorgehoben  zu  werden,  dass  abge- 
kapselte Käseknoteu  in  der  Lunge,  in  deren  Umgebung  Resorptionstuberkel 
fehlen,  kein  so  seltener  Leichenbefund  ist. 

Häufiger  bleibt  indessen  ein  Abschluss  gegen  die  Umgebung  durch 
Bindegewebsneubildung  aus,  es  kommt  vielmehr  zu  zelliger  Wucherung 
und  entzündlicher  Infiltration,  welche  von  der  Peripherie  des  primären 
Knotens  auf  die  benachbarten  Septen  übergreifen  (Fig.  339  h),  so  dass 
sich  der  tubereuldse  Herd  vergrösscrt.  Weiterhin  treten  in  nfichBter 
Xaehbarschaft  (i),  sowie  in  den  LjTnpIibahnen  der  ümgebnng  (k) 
neue  Tuberkel  auf,  ein  augenscheinlicher  Beweis  dafür,  dass  die  Bia- 
cillen  sich  innerhalb  der  Lymphbahnen  der  Lunge  verbreiten. 

Welche  Aus^lehnung  die  lyinphangoitische  Tuberkeleruption  erreicht, 
darüber  lässt  sich  eine  allgemeine  Regel  nicht  aufstellen.  Die  Lunge 
ist  überaus  reich  au  intra-  und  jnterlobiüären,  an  peribronchialen,  peri- 
vasculärcn  und  pleuralen  Lymphgefässen,  deren  Stämme  mit  den  peri- 
bronchialen Lymphdrüsen  in  Verbindung  stehen,  und  häufig  genug  treten 
in  allen  diesen  Bahnen  (Fig.  340  §  h  i  k  l  m)  Tuberkel  auf,  so  dass 
das  Gebiet  des  erkrankten  Lappens  in  mehr  oder  minder  grosser  Aus- 
dehnung von  lymphangoitischen  Knötchen  und  Knötchengruppeu  durch- 
setzt wird. 

Am  raschesten  pflegt  der  Process  bei  Kindem  (Fig.  340)  Fort- 
schritte zu  machen«  l>ei  denen  der  primäre  tuberculose  Herd  (Fig.  340  a) 
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Fig.  389.  Primäre  Tuberkelher d«  in  der  Lange  mit  beginnender 
tjuberculöser  Lympbangoitis.  Schnitt  aas  der  linken  Langenspitse  eines  85-jShrigea 
Mldcbens ,  welche  vereinzelte  knötchenförmige  Herde  mit  verkistem  Centram  enthielt 
a  Normales  Langengewebe.  b  Normaler  Bronchus,  c  Bronchus  mit  entiQndlioh  infiltrirter 
Wandung,  d  Arterie.  «  Durch  Bindegewebe  abgekapselte  verkXste  Herde.  /  FibrSa  in- 
dorirtes  Langengewebe.  g  VerkKittes  Centram.  h  Zellige  Peripherie  eines  taberealSsen 
Herdes,  t  und  k  Kesorptionstuberkel  innerhalb  der  benachbarten  Lymphbahnen.  In  Al- 
kohol gehärtetes,  mit  Karmin  gefSrbtes,  in  Kanadabalsam  eingeschlossenes  Priparat.  Yergr.  15. 

meist  sehr  bald  verkäst,  während  zugleich  im  Gebiet  der  genannten 
Lymphbahnen  mehr  oder  minder  zahlreiche  Tuberkel  auftreten.  Fast 
immer  sind  auch  die  peribronchialen  Lymphdrüsen  {ddi)  schon  sehr 
frühzeitig  ergriifen  und  können  gleichzeitig  mit  dem  primären  Herd  in 
Käseknoten  (ddi)  umgewandelt  werden,  welche  dann  nicht  selten  da 
oder  dort  mit  benachbarten  Venen  (e  f)  oder  Lungenarterien  oder 
Bronchien  verschmelzen  und  zu  Tuberculose  und  Yerkäsung  der  ent- 
sprechenden Wandtheile  führen.  Verkäsen  Bronchial-  und  Tracheal- 
drüsen  in  der  Nähe  von  Körpervenen,  so  können  sie  auch  mit  diesen 
Verbindungen  eingehen. 

In  der  nämlichen  Weise  wie  Inhalationstuberkel  können  auch  häma- 
togene  Tuberkel  sich  vergrössern  und  zur  Bildung  von 
Resorptionsknötchen  führen. 

Das  zwischen  den  Knötchen  gelegene  Lungengewebe  bleibt  meist 
längere  Zeit  im  Wesentlichen  unverändert  (Fig.  339)  und  lufthaltig. 
Nur  in  nächster  Nachbarschaft  der  Tuberkel  pflegen  Girculations- 
störungen,  entzündliche  Exsudationen  und  Wucherungen  sich  einzu- 
stellen,   denen  zufolge  das  Gewebe  luftleer  wird  und  sich  verhärtet 
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Fig.  840.  Horizontaler  Durchs  cbnitt  durch  den  tuberculösen  nnter- 
steo  Lappen  der  rechten  Lange  eines  sweijährigen  Kindes,  a  Kbe> 
herd  im  Gebiet  des  Torderen  Randes,  b  Tuberkelfreie«  hinterM  inneres  Ende  e  Bronchus 
im  Otierschnitt.     d  d^   Verkiste  LymphdrAsen.     «    Lungenvene-    /  Venrachsanpsstelle   der 
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Vene  e  mit  der  Lymphdrüse  (2, ;  Verkäsung  der  Venenwftnd.  g  Tab«rkel  in  den  Lymph- 
gefSssen  des  Langenparenchyms.  h  Periarteriell ,  i  peribronchial ,  k  perivenSs,  I  pleöal 
gelegene  LymphgeilUstuberkel.  m  Tuberkel  im  Bindegewebe  des  Lnng«nhilas.  In  Mülles- 
scher  FlQssigkeit  geh&rtetes,  in  neutralem  Karmin  geffirbtes,  in  Kanadabalaana  eingeschlois«- 
nes  Präparat.     Vergr.  S. 

Das  infiltrirte  und  gewucherte  Gewebe  kann  weiterhin  yerkäsen.  Häufiger 
trägt  der  Process  indessen  mehr  einen  indurativen  Charakter,  so  dass 
grauweisse  bis  schiefergraue  Indurationsherde  entstehen,  welche  in  ihrem 
Innern  graue  und  gelbweisc  käsige  Knötchen  und  Knötchengnippen,  da 
und  dort  auch  grössere  Käseknoten  einschliessen.  Stehen  die  Herde  sehr 
dicht,  so  können  sie  da  und  dort  untereinander  verschmelzen,  so  dass 
das  lufthaltige  Gewebe  auf  immer  kleiner  werdende  Streifen  reducirt 
wird  und  schliesslich  ganze  Lappenabschnitte  luftleer,  dicht  und  derb 
werden  und  mehr  oder  minder  grosse  Käseherde  einschliessen. 

Haben  die  innerhalb  des  Lungengewebes  gelegenen  Käseherde  ein 
gewisses  Alter  erreicht,  so  können  sie  verkalken,  gehen  aber  häufiger 
eine  Erweichung  ein,  während  sie  sich  gleichzeitig  durch  käsige  Nekrose 
des  angrenzenden  Gewebes  vergrössem.  Ist  letzteres  indurlrt,  so  geht 
seine  Nekrotisirung  und  Einschmelzung  nur  langsam  vor  sich,  ist  es 
nur  infiltrirt,  so  kann  die  Verkäsung  und  der  nekrotische  ZerfaU  rasche 
Fortschritte  machen.  In  beiden  Fällen  aber  bildet  sich  auf  diese  Weise 
eine  geschlossene  Höhle,  eine  Caveme,  welche  breiige,  häufig  mit 
Zerfallsfetzen  des  Lungengewebes  gemischte  oder  grauweisse  eiterähn- 
liche  Massen  enthält. 

Geht  der  Zerfall  des  angrenzenden  Gewebes  nur  sehr  langsam  vor 
sich,  oder  macht  der  Zerstörungsprocess  zu  Zeiten  Halt,  so  können 
solche  Cavemen  lange  Zeit  vollkommen  abgeschlossen  bleiben,  und  es 
kann  unter  Umständen  sich  der  Inhalt  sogar  schliesslich  wieder  ein- 
dicken und  verkalken.  Meist  kommt  es  indessen  doch  zu  einer  all- 
mählichen Zunahme  der  Höhle,  indem  da  oder  dort  das  Gewebe  von 
neuem  von  Tuberkeln  durchsetzt  wird  und  dann  verkäst  und  zerfällt 
Werden  dabei  auch  die  Wände  der  angrenzenden,  bis  dahin  verschlossenen 
Bronchien  in  den  Zerstörungsprocess  hineingezogen,  so  bricht  der  Inhalt 
der  Höhle  schliessUch  in  das  Lumen  eines  offenen  Bronchus  durch; 
damit  gelangen  nun  die  Zerfallsmassen  und  mit  ihnen  auch  mehr  oder 
minder  grosse  Mengen  von  Bacillen  in  den  Bronchialbaum  und  von  da 
in  das  Sputum,  wobei  sie  in  den  Respirationswegen  eine  mehr  oder 
minder  intensive  Entzündung  verursachen  können.  Von  diesem  Momente 
an  besteht  nunmehr  auch  die  Möglichkeit,  dass  sich  der  Process  auf 
dem  Bronchialwege  in  der  Lunge  verbreitet,  und  es  wird  dies  in  dem 
Momente  der  Fall  sein,  in  welchem  durch  heftige  Inspirationen  bacillen- 
haltiger  Bronchialinhalt  in  das  respirirende  Luugengewebe  hineingerissen 
wird. 

Nach  dem  klinischen  Verlaufe  zu  schiiessen,  scheint  das  nur  zu 
Zeiten  zu  geschehen  und  häufig  nur  in  beschränkten  Lungenbezirken 
sich  zu  ereignen.  Allein  es  kommen  Fälle  vor,  in  denen  eine  solche 
Aspiration  infectiöser  Partikel  plötzlich  sich  über  beide  Lungen  ver- 
breitet, also  im  Gebiete  des  ganzen  Bronchialbaumes  eintritt,  und  zwar 
sowohl  nach  Entleerung  von  Cavemen  in  den  Bronchialbaum,  als  auch 
nach  Einbruch  tuberculöser  Lymphdrüsen  in  einen  Bronchus  oder  in 
die  Trachea.  Körperliche  Anstrengungen,  wie  Tanzen,  Springen  etc., 
welche  mit  starken  Inspirationen  verbunden  sind,  werden  natürlich  die 
Aspiration   von   Tuberkelbacillen  begünstigen.     Eine  bis  dahin  latent 
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verlaufene  Lungentuberculose   kann  daher  im  Anschluss  an  körperliche 
Anstrengungen  plötzlich  manifest  werden. 

Die  Folge  der  Aspiration  infectiöser  Partikel  ist  die  Bildung  eines 
seeandären  bronchopnetimoiiiseheii  tulierculöseii  Herdes  (Fig.  341), 
der  je  nach  der  Stärke  des  Reizes,  den  die  aspirirte  Substanz  ausübt, 
bald  nur  klein  und  umschrieben  ist  und  die  Form  eioes  kleinen  zelligen 
Knötchens  zeigt,  bald  grosse  Bezirke  in  Mitleidenschaft  zieht  und  da- 
nach auch  grössere  und  dann  zu  Beginn  meist  Dicht  scharf  abgegrenzte 
Herde  bildet.  Danach  ist  wohl  die  aspirirte  Substanz  nicht  immer 
gleich  reizend  und  scheint  zuweilen  neben  den  speciiischen  Bacillen 
auch  noch  andere  Entzündung  erregende  Substanzen  (Kokken)  zu  ent- 
halten, welche  unter  Umständen  krupöse  und  eiterige  Entzündungen  her- 
vorrufen. Des  Weiteren  reagiren  auch  nicht  alle  Individuen  auf  einen 
gegebenen  Reiz  in  gleicher  Weise. 

^Bei  massig  starker  Reizung  ist  der  Verlauf  dieser  secundären  Bron- 
chopneunionieen  im  Allgemeinen  der ,  dass  eine  zellreiche  Exsudatioii 
und  eine  Wucherung  erfolgt ,  welche  sich  innerhalli  von  Tagen  und 
Wochen  zu  einem  bacillenhaltigen  Knütcheu  gestaltet  (Fig.  341  /"A),  das 
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Pfg.  341.  Hiliarftr,  I  a  bercn  I  S  s«r  ,  darch  Aspiration  dea  Inhaltes 
«ines  Id  einen  Broncbus  darchg«brocbenen  kleinen  Klselierdes  ent- 
•  landener  bronchopneumiiDiachar  Herd  a  Intenlveolire  Sepien  mit  injicirten 
BlatcapilUren.  b  Respirirender  Bronchiolas.  e  Injicirte  Arterie,  d  PerivtAcalires  Lymph- 
geflss,  durch  Ezsadat  »tArk  erweitert,  e  In  der  Cmgebang  der  Ljmphgeflsse  gelegenes 
Pif^Q^Dt  /  VerkJIste«  Ceotram,  g  zellig-fibrinöse  Peripherie  eines  bronchopneumoniscben 
Herdes,  k  Taberkelbitcinen  (sie  sind  im  V^erhUtnlss  sa  der  übrigen  Zeichnnng  nm  das 
Doppelte  vergrössert  gezeichnet),    t  In  den  Alveolen  liegendes  sellii^e*  und  zellig-6briuöses, 

^  wesentlich  fibrinöses  Exsudat,  k  Vene,  deren  Cmgebang  stark  sellig  loältrirt  ist 
Interlobal£res  Lymphgefüss,  durch  Exsudat  mücbtig  erweitert.  Hit  blauem  Leim  injicirtes 
un'l  mit  Alannkarmin  gefärbtes  Präparat.  Die  Bacillen  nach  einem  mit  Fuchsin  behandelten 
Schnitt  eingeaeicbnet.     Vergr.  80. 
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Epttbel.   faisweile« 
(i,)l  Die  AhwlHKpCcB  öi  ob  IUI 
ia  der  CB^Bbog  der  Ycmb  (i).    AkI 

ncOei  (^  ab  maA  iat  atendieeiftw  oi 

ia  aebr  oder  amder  fcohri  (Triiif  iiiirr  ralilaila^  Tliin 

dardi   ■aprfcinilw  Fiiadal  sawcäea  sehr  liiiikaliaJ  (^1) 

IjM|^  der  Heed  iliykaiil,  eo  aiannt  andi  die  nenn  aa  der  Eolzfla* 

daag  Tbefl. 

Beben  cidi  aaf  diese  Weise  darch  AapinrtioB  ae^  «1er  weniger 
toberealtee  bfoncbopattanoaigdn-  Heide  gekildet.  so  könaea 
ia  Jaden  derKibea  eidi  die  aiwlkiw^  Vorgtage  wiedefkofea,  die  aach 
aa  dcB  ariaiireB  tobercolösen  Herden  eiagebetefn  waren.  Sie  werdea 
äeh  ia  Urige  oder  kisig-fibrOae  Kofitchen  irad  Knoten  amwaoddn  oder 
aacfc  0nse  LAppdiea  oceopirea  and  zn  einer  lympbangoitiscbefl  Taber- 
kdemption  in  der  Umgebang  fOhren.  Unter  CmstAndec  kann  sich  anch 
wieder  Zerfall  ond  Erweichung  einstellen,  and  so  ?on  neuem  die  MSg- 
HcUait  zar  ßildang  weiterer  broncbopneamonischer  Herde  dorcfa  Aspi- 
ntSoB  geboten  sein. 

Wenn  in  der  Lunge  chronische  Entzändungsprocesse  Platz  greifen, 
wo  nehmen  stets  auch  die  Blutgefässe  an  der  Erkrankung  Tbeil.  Tragt 
die  EntzQndung  einen  plastischen  Charakter,  so  erleiden  auch  die  WiLnde 
der  im  F^ntzündungsgebiet  gelegenen  Arterien  und  Venen  fibröse  Ver- 
dickungen. £8  kann  sogar  durch  endarteritische  Verdickungen  der  Intioia 
das  Lumen  von  Arterien&sten  verschlossen  werden. 

Bei  tul)erculö8en  Lungenentzflndnngen  pflegen  die  Wände  der  Oa- 
pillaron  sowohl  als  der  Arterien  und  Venen  in  besonders  hohem  Maasae 
an  der  Erkrankang  Theil  zu  nehmen.  Wo  ein  tuberculöser  Knt* 
Zündungsherd  sich  entwickelt,  gehen  auch  die  Capillaren  zu  Grunde, 
und  in  der  Wand  der  Venen  und  Arterien  bilden  sich  Entzündungs- 
herde, welche  nicht  selten  deutlich  die  Charaktere  des  Tuberkels  tragen 
und  in  ilirem  Verlaufe  theils  zu  fibröser  Verdickung,  theils  zu  käsigem 
/crfall  der  Gefässwand  führen.  Alle  diese  Veränderungen  haben  zu- 
nätbst  ClrcnlatlonsHtörungen  und  häufig  kleine  oder  auch  stärkere 
Blotutigen  zur  Folge,  welche  namentlich  dann  eintreten,  wenn  die 
tuberculöh  erkrankten  Arterienwände  einreissen. 

Die  Erkrankung  der  Gefässe  bietet  aber  noch  eine  weitere  Gefahr. 
I)rti>gen  die  verkäsenden  Tuberkel  bis  in  die  Intima  von  Venen  oder 
Artrrier«  vor.  sa  wird  es  auch  vorkonjuien  können,  dass  die  Bacillen 
direc't  In  die  ßlutbahn  gelangen  und  dflilurch  die  Tuberculose  auf 
andi^n'  (Jrgiirtc  üln'rlragen.  Häuhg  geseliiebt  dies  zwar  nicht,  weil  vor 
dem  Einbrufh  fier  Tuberkel  in  das  Lumen  der  Venen  und  Arterien 
gewöhnlich  eine  Thromljose  sich  einstellt,  durch  welche  die  Gefässe  ver- 
RchlosB(!n  werden 

Schon  sehr  frühzeitig  gelangen  Tnberkelbaefllen  aus  den  peri- 
broncbiabiti  Lympligeftissen  In  die  BronehlaldrQsen  und  rufen  auch 
hier  iiitie  tuberculose  Erkrankung  hervor.    Es  kommen  sogar  nicht  selten 
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FäDe  zur  BeobachtuDg,  bei  denen  hroDchopneuraonische  knötchenfönnige 
Herde  in  der  Luuge  nur  äusserst  spärlich  vorhanden  sind ,  während 
einzelne  Bronchial drüsen  bereits  total  von  Tuberkeln  durchsetzt  oder 
ganz  verkäst  sind.  Ja  es  kann  auch  vorkommen,  dass  in  der  Lunge 
ein  einziger  kleiner  Herd  sitzt  oder  dass  die  Tuberkelbacillen  an  ihrer 
Eintrittsstelle  in  die  Lunge  gar  keinen  Herd  hinterlassen  haben,  wäh- 
rend die  Bronchialdrüsen  hochgradig  erkrankt  sind.  Greift  die  tuber- 
culöse  Entzündung  der  Bronchialdrüsen  auf  die  umliegenden  Arterien 
oder  Venen  (Fig.  34(J/')  über,  so  kann  die  Infection  von  da  entweder 
durch  die  Arterien  wieder  nach  der  Lunge  oder  aber  durch  die  Venen 
auf  das  Gebiet  des  Körperskreislaufs  übertragen  werden. 

Wenn  die  Tuberculose  sich  im  respirirenden  Lungenparenchym  und 
in  den  Lymphgefässen  erheblich  ausgebreitet  hat,  so  pflegen  auch  die 
Bronchien  an  Taberealose  erkrankt  zu  sein;  zunächst  die  kleinen, 
weiterhin  aber  auch  die  grösseren  und  häufig  auch  der  Kehlkopf  und 
die  LnftrJlhre.  Durch  Verschlucken  des  Sputums  kann  die  Tuber- 
enlose auch  »af  den  Darmtractas  übergehen. 

Der  Inhalt  und  die  Wand  mancher  Lungencavemen  enthalten  nicht 
nur  Tuberkelbacillen^  sondern  auch  noch  andere  Mikroorganismen,  nament- 
lich Kokken,  mitunter  anch  Schimmelpilze.  Ein  Theü  dieser  Organismen 
sind  nur  Sapropbyten,  doch  wirken  wahrscheinlich  die  von  ihnen  veran- 
lassten Zersetzungen  der  nekrotischen  Massen  zum  Theil  entzündunger- 
regend auf  die  Umgebung,  und  es  kommt  vor,  dass  auch  pathogene  Orga- 
nismen sich  ansiedeln,  so  dass  Doppelin fectionen  entstehen. 

In  tnberciilösen  Herden  kann  eine  relative  Heilung  nur  dadurch  zu 
Stande  kommen»  dass  der  Process  seinen  Ausgang  in  Bindegewebs - 
Induration  nimmt.  Die  dadurch  entstehenden  Verdichtungaherde  sind 
tbeils  knotenförmig,  theils  über  grössere  Gewebspartieen  ausgebreitet  und 
und  bestehen  aus  schiefrig  pigmentirt^m ,  grauem  oder  weissem  Binde- 
gewebe. Käsige  Einschlüsse  können  stellenweise  fehlen .  meist  enthält 
indessen  das  indurirte  Gewebe  mehr  oder  weniger  zahlreiche  Käseknoten, 
in  welchen  Tuberkelbacillen  sich  lange,  wahrscheinlich  während  vieler 
Jahre  erhalten  können;  doch  wird  man  wohl  annehmen  dürfen,  dass  sie 
schliesslich  zu  Grunde  gehen.  Früher  oder  später  können  die  Käseherde 
verkalken. 

TabfrculÜKe  ErLraDkuigen  könneB  demnach  in  einer  Zeit,  in  welcher 
erst  spärliche  Hi^rde  bestehen,  nr  lölUgen  .ibheilHng  gcEani;»  oder  wenig- 
stens an  einem  Weiterschreiten  verhindert  werden ,  so  dass  Jahre  lang 
keine  neuen  Gebiete  ocupirt  werden.  Selbstverständlich  i.st  indessen ,  so 
lange  noch  Bacillen  vorhanden  sind,  von  einer  völligen  Heilung  anatomisch 
nicht  zu  sprechen. 

Bestehen  in  einer  Lunge  bereits  zahlreiche  tuberculose  Erkrankungs- 
herde, so  kann  zwar  in  einzelnen  derselben  eine  vollkommene  oder  rela- 
tive Abheilung  erfolgen,  allein  es  ist  in  böehstem  Grade  unwahrscheinlich, 
dass  dies  je  gleichzeitig  bei  allen  geschieht.  Solange  aber  auch  nur  ein 
einziger  Herd  seinen  Ausgang  in  Zerfall  nimmt  und  der  BacDlenentwicke- 
lung  einen  günstigen  Boden  bietet,  so  lange  besteht  auch  die  Gefahr  und 
die  Wahrscheinlichkeit ,  dass  der  Process  auf  dem  Lymph-  oder  Blut- 
oder Bronchialwege  von  neuem  fortschreitet. 
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§  278.  Das  Bild,  welches  eine  tubereulose  Lunge  (Fig.  342)  im 
Stadium,  in  welchem  die  Lungentuberculose  zum  Tode  führt,  bietet,  ist 
meistens  durch  mehr  oder  minder  umfangreiche  VerwachsuDgen  der 
Pleurablätter  (<?),  durch  Verhärtungen  des  Lungengewebes  (c),  durch 
Cavemenbildungen  {e)  in  den  Spitzentheilen ,  sowie  endlich  dundi  eine 
mehr  oder  minder  reichliche  Eruption  von  Knötchen  und  Knötchen- 
gruppen  (gik)  in  den  übrigen  Lungentheilen  charakterisirt. 

Bei  erwachsenen  Individuen  sind  die  ältesten  Veränderungen  meistens 
in  den  Spitzentheilen  (Fig.  342)  zu  finden  und  bestehen  in  der  grossen 
Mehrzahl  der  Fälle  in  schieferig  gefärbten  und  weisslichen  TerhSr- 
tnngen  des  Lungengewebcs  (c),  welche  zugleich  graue  und  käsige, 
mitunter  verkalkte  Knötchen  verschiedener  Grösse  einschliessen.  Sie 
sind  dadurch  entstanden,  dass  in  der  Umgebung  von  Tuberkelherden 
das  Lungengewebe  hyperplastische,  zu  Bindegewebsneubildung  führende 
Wucherungen  einging,  die  sich  an  Entzündungen  anschlössen. 

Ueber  die  Ausbreitung  des  indurirten  Gewebes  lassen  sich  allge- 
meine Regeln  nicht  aufstellen,  doch  kann  man  sagen,  dass  es  sehr  h&ufig 
einen  grossen  Theil  der  obersten  Lappen  einnimmt  und  in  den  Spitzen- 
theilen oft  das  ganze  noch  erhaltene  Lungengewebe  betrifft,  w&hrend 
die  basalen  Theile  der  oberen  Lappen  und  die  Spitzentheile  der  unteren 
Lappen  umschriebene,  durch  lufthaltiges  Gewebe  von  einander  getrennte 
Indurationsherde  enthalten. 

Die  als  Lungencavernen  bezeichneten  Höhlen  (e)  entstehen  meist 
durch  Zerfall  verkästen  Gewebes  und  treten  secundär  mit  Bronchien  in 
Verbindung.  Es  kommt  indessen  auch  häufig  vor,  dass  sich  innerhalb 
indurirter  Lungentheile  cylindrische,  spindelige  und  sackförmige  Bronchi- 
ektasieen  (vergl.  §  257)  bilden,  welche  weiterhin  durch  Zerfall  der 
Wandung  sich  vergrössem. 

Grösse  und  Zahl  der  in  den  Lungen  vorhandenen  Spitzencavemen 
wechseln  in  den  einzelnen  Fällen  sehr  bedeutend.    Zuweilen  findet  sich 


Fig.  348.  Tuberculosis  pulmoiiain  chronica.  PronUlselUütt  lUirch  die 
linke  Lunge,  a  Ge.sucides  Lungengewebe  des  unteren  Lappens.  &  Aufgeschnittener  Haupt- 
bronclius.  c  Scbiefrtg  gef&rbtes  rerhXrtetes  Gewebe  des  oberen  Lappens  d  Verdickte 
Pleura,  e  Glattwandige  Cavemen  /  Zu  der  Spitzencaverae  führender  Bronchus,  ff  Ver- 
hirtetes  Lungengewebe  mit  grauweissen  Knötchen.  A  Erweiterter  nicerirter  Bronchus. 
I  Von  grau  durchscheinenden  und  gelblicbweissen  Terkisten  KnStrhengmppea  darchsetztes 
Lnogengewebe.  jt  Kleine  Knötchengrappe.  t  Aufgeschnittene  ArteHe.  ••  VergrSMerte 
pigmen^te  LymphdrQsen, 


:f.o 


fc^iche  AT.at':2[i:e  -irr  l^riz^ze. 


eineTTi  «IritTen  Fallr;  ist  die  obere  Hälfte  eines  solchen  von  eiLem  SjiV" 
von  Cavernon  durchsetzt,  welche  von  einander  nur  unvollkomme:!  dir:: 
■Scheidewärjde  2<;trennt  sind. 

bie  Cavemeii  enthalteu  neJ^n  Luft  meist  gelbweiss^n  oler  zta.- 
wei.-=eD.  mit  kleinen  nekrotischen  Bröckeln  vermischten  käsigen  £::■;:. 
zuweilen  auch  flüssii/es  und  jL'eronnenes  BluL  Ihre  Wände  sind  hili 
fetzi?  und  rauh,  bald  ^lati  und  verhärtet  i>»  und  mit  verkäse::-]^; 
Granulation-iwucheruniren  besetzt :  ihre  Innenfläche  ist  mit  käsigem  D:c: 
belebt.  Durch  vor^iirin^ende  Leisten  und  das  Lumen  der  Höhle  duroi- 
ziehende  Balken  erhaltenen  Gewebes  gewinnen  die  Cavemen  oft  ezie 
buchtijre  Bescliaflenheit  oder  werden  in  unvollkommen  von  einander  re- 
trennte Höhlen  tretheilt. 

Gewöhnlich  entsprechen  die  Gewebsreste  Bronchien.  Arterien  uil 
Venen  mit  <iem  sie  umge!>enden  verhärteten  Bindegewebe.  Haben  Blu- 
tungen in  die  Cavernen  stattgefunden,  so  findet  man  in  den  Balk« 
fider  auch  an  irjrend  einer  anderen  Stelle  der  Wandung  ein  arrodirtc« 
und  geborstenes,  oft  indessen  bereits  wieder  durch  Thromben  geschlosse- 


FiR.  343.  nronchopneumonia  nodosa  chronica  tuberculosa.  ab  cd 
Tiibcrcnlösp  Herde  verschiedener  Ge-ntalt  und  Form,  den  infiltrirten  Alveolengangsyutomen 
ansprechend,  e  (jtierschnitt  darcfa  einen  infiltrirten  verstopften  Broncfaiolas.  /  Kleiner 
ArterienaNt.  g  In  VerschmelEnnf;  lieKriflene  Knötchen^ruppe.  h  Kleiner  anverinderter 
KronchuH.  k  Arterie.  In  Mi'Li.ER'scIier  PlUssiKkcit  f^chärtetes  und  in  Piltrokannin  ge- 
färbtes Prliparat.     Verirr.  6. 


Tuberculose. 
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nes  Gefä-ss,  aus  dem  die  BlutUDg  erfolgt  war.  Zuweilen  geht  der 
Berstung  die  BilduDg  eines  herniöseu  Aueurysma"'s  voraus. 

Die  Bronchien  (Fig.  342/^)  sind  an  ihren  EiotrittsstelleD  in  die 
Cavernen  meist  scharf  abgeschnitten,  doch  kann  sich  ein  Theil  ihrer 
Wandung  eine  Strecke  weit  in  die  Cavernenwand  fortsetzen.  Nicht 
selten  enthalten  sie  in  der  Nachbarschaft  der  Cavernen,  oiitunter  auch 
entfernt  davon  tuberculose  Geschwüre. 

Die  unteren  Lappen  der  Lunge  (Fig.  342  a)  sind  meist  luifthaltig, 
geröthet,  schliessen  aber  eine  mehr  oder  minder  grosse  Zahl  grössten- 
theils  in  Gruppen  gelagerter,  oft  kleeblattähnliche  Zeichnungen  auf  dem 
Durchschnitt  bildender  hellgrauer  und  weisser  Knötchen  ein  (Fig.  342 i 
und  Fig.  343) ,  in  deren  Umgebung  das  Gewebe  geröthet  oder  grauroth 
oder  grau  infiltrirt  oder  auch  sehiefergrau  verhärtet  sein  kann. 

Genauer  untersuchte  erweisen  sich  die  Knotehen  grösstentheils  als 
kleine  bronehopneumonlsche  Herde,  innerhalb  welcher  das  Lungen- 
gewebe zu  Grunde  gegangen  (Fig.  343  ab  cd)  und  danach  auch  nicht 
mehr  injicirbar  (Fig.  344  a)  ist.  Sie  sind  wohl  meistens  in  der  Weise 
entstanden^  dass  Tuberkelbacillen  bei  der  Inspiration  theils  in  die  Bron- 
chiolen (Fig.  343  ei  und  Fig.  3446),   theils  in  die  Alveolengänge  und 
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Fiff.  S44.  BronchopDeDtnooia  tubercutokR  nodosa,  a  Gabelig  getbeilt«r, 
im  C«Dtram  verkäster,  in  den  peripheren  Theileu  zeUi^-fibröser  Herd,  welcher  an«  einer 
iDfiltmCion  zweier  Alveoleiigüuge  und  der  daran  angrensenden  Alveolen  eutstaaden  ist. 
b  Reftpiiireader  Brouchioliu,  dessen  Lumen,  Wandung  ood  Umgebung  mit  zelligem  Ex- 
sudat erftUlt  ist.  c  ALveoleogang,  des»en  tellifier  Inhalt  bereits  verkiüt  und  dessen 
Alveolen  tnjSItrirt  »ind.  Mit  Karuin  gefirbtes,  vvii  der  LuugeuArterie  aus  blau  injicirtea 
Pripu-at      Vergr.  25. 

die  dazu  gehörigen  Alveolen  (Fig.  343  ab  c  d  und  Fig.  344  a  c)  ge- 
riethen,  und  dass  danach  diese  selbst,  sowie  die  daran  angrenzenden 
Lungentheile  in  Entzündung  und  Wucherung  versetzt  wurden.  Demge- 
mäss  lehnen  sich  die  Herde  jeweilen  auch  an  eine  Lungenarterie  an 
(Fig.  343  ah  e  und  Fig.  344  a  b)  oder  schliessen  eine  solche  ein.  Die 
einzelnen  Herde  bestehen  meist  aus  einem  käsig-nekrotischeii  (Jentrum 
(Flg.  344  ö  &  c)  und  aus  einer  zellig  -  fibrösen  peripheren  Zone,  die 
Riesenzellen  enthalten  kann.  Will  man  dem  Process  nach  der  Genese 
und  dem  anatomischen  Bau  der  Knötchen  einen  Namen  geben,  so  kann 
man  ihn  als  kSsIg-fibrOse  knötchenförmige  Bronehopnenmonie  be- 
zeichnen. 
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Wird  in  einer  Lunge  die  Zahl  der  käsig-fibrösen  Indurationslmöt- 
chen  gross,  so  dass  die  Menge  des  dazwischen  liegenden  lufthaltigeD 
Lungenparenchyms  mehr  und  mehr  reducirt  wird,  so  geräth  schliessUdi 
der  grösste  Theil  der  Lunge  in  einen  Zustand  knotiger,  meist  mit 
Schrwnpfung  verbundener  Verhärtung,  welcher  in  vielen  Beziehungen  tn 
die  knotige,  durch  Staubinhalation  bedingte  Cirrhose  erinnert  und  da- 
nach auch  als  knotige  tabercnlSse  Lungenelrrhose  oder  Lnng«- 
Indnntioii  (Fig.  345)  bezeichnet  werden  kann.  Die  Pleura  pulmonalis 
ist  dabei  meist  in  hohem  Grade  verdickt  (Fig.  345  a)  und  mit  da 
Pleura  costalis  oft  verwachsen. 

Fig.  845.  C  i  r  r  h  0  i  i  I 
nodosa  tabsrealo'ia 
p  a  1  m  o  n.i  s.  a  Fibrös 
verdickte  Pleura,  i  Kbif • 
fibrös«  Indaradonskooten. 
c  Bronchiolen  mit  ver- 
kistem  Inhalt  und  Terdick- 
ter  Wand  and  Umgebnag. 
d  Kleine  broachiektatiscbe 
Höhle,  e  Verdickt«  inter- 
lobalXre  Septen.  //,  Fri- 
sehe  zellige  InfiltratioBS- 
herde,  welche  tbeils  am 
Rand«  Ton  fibrösen  In- 
duratioDsknoten,  tbeUsin 
Lympbgefisaen  (f^)  ood 
deren  Umgebung  listen. 
Die  Septen  des  noch  er- 
haltenen Lnngengewebes 
sind  lam  Theil  sellig  infil- 
trirt,  das  fibrös  ▼erdichtete 
Gewebe  pigmentirt.  In 
Spiritus  gebfirtetes,  mit 
Himatox/lin  gefirbtes 
Priparat.      Vergr.ao. 

Die  eben  geschilderte  chronische  Tuberculoseform  ist  meist  über 
beide  Lungen  verbreitet,  aber  in  einer  derselben  weiter  vorgeschritten 
als  in  der  anderen ;  es  kommen  auch  Fälle  vor,  in  denen  eine  Lunge  ganz 
oder  nahezu  ganz  frei  ist.  Weit  vorgeschrittene  käsig-fibröse,  knotige 
Girrhose  ist  natürlich  nur  auf  einer  Lunge  möglich,  da  sonst  nicht  ge- 
nügend respirirendes  Lungenparenchym  vorhanden  wäre.  Bei  ausgebrei- 
teter Verödung  im  Lungengewebe  zeigt  das  lufthaltige  Parenchym  eine 
compensatorische  Blähung. 

§  279.  Die  in  §  278  beschriebene  Form  chronischer  Lungentuber- 
culose  ist  eine  Lungenaffection,  welche  erst  nach  langer  Zeit,  d.  h.  nach 
Monaten  und  Jahren  zum  tödtlichen  Ausgang  zu  führen  pflegt  und 
welche  zu  Zeiten  nur  unerhebliche  Fortschritte  macht  oder  auch  voll- 
kommen stille  steht.  Allein  es  kommen  häufig  genug  Fälle  vor,  in  denen 
entweder  eine  ursprünglich  gutartige  und  chronische,  mit  Induration 
verlaufende  Form  einen  bösartigen  Charakter  annimmt  oder  in  denen 
von  Anfang  an  der  Process  einen  malignen  Verlauf  zeigt. 

Zunächst  kann  schon  von  einer  kleinen  Caveme  aus,  welche  viel- 
leicht gar  keine  Erscheinungen  gemacht  hat  und  nur  von  einem  kleinen 
Bezirk  indurirten  und  tuberkelhaltigen  Gewebes  umgeben  war,  eine 
rapide  Verbreitung  des  Processes  im  Gebiete  des  Bronchialbaumes  statt* 


Formen  der  chronischen  Ttiberculose. 
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finden  und  es  kommen  FäUe  vor,  in  welchen  in  kürzester  Zeit  die 
Lunge  mit  zahllosen  durch  Aspiration  entstandenen  kleinen  grauen  und 
weissen  tuberculösen  Herdchen  durchsetzt  wird,  so  dass  das  Aussehun 
der  Lunge  denijenigeo  einer  hämatogenen  Miliartuberculose  ähnlich 
wird.  In  Rücksicht  auf  ihre  Entstehung  kann  man  solche  Erkrankungen 
als  miliare  Äsplrationstuberenlose  oder  als  miliare  dis^emlnirtc 
tnbercalöse  Bronehopiieamoiiie  liezeichueu. 

In  anderen  Fällen  zeigt  der  Process  von  Anfang  an  iusoferu  einen 
bösartigen  Charakter  als  die  tuberculösen  Herde  rasch  in  Ver- 
käsung Ober  geben  und  wenig  Neigung  zeigen,  solidere  Gewebe  zu 
bilden.  Da  hierbei  weiterhin  auch  rascher  Gewebszerfall  eintritt,  so 
bilden  sich  frühzeitige  Cavemen  und  die  metastatischen  Herde  pflegen 
alsdann  ebeofaUs  wieder  rasch  in  Verkäsung  überzugehen.  Die  Folge 
davon  ist,  dass  die  Lunge  in  kurzer  Zeit  von  käsigen  Herden  und  wei- 
terhin auch  von  Zerfallshöhlen  durchsetzt  wird,  so  dass  man  den  Process 
eine  käsige  oder  hÄsig-ulceröse  Tuberculosc  nennen  kann ;  klinisch 
wird  dieselbe  auch  als  flo  ri  de  Phthise  bezeichnet.  Nach  ihrer  Ge- 
nese kann  man  sie  eine  tubereulSse  kflsige  kiioteiifSrmige  Bron- 
chopnemnonie  nennen.  Zuweilen  trägt  der  Gewebszerfall  nahezu  den 
Charakter  einer  rapiden  Gewebsvereitening. 

Die  einzelnen  tuberculösen  Herde  sind  bei  dieser  Form  der  Tu- 
berculose  meistens  grösser  als  bei  der  indurativen ,  und  gleichzeitig 
confluiren  benachbarte  Knoten  leicht  zu  grösseren  Herden.  Nicht  selten 
breitet  sich  der  Exsudationsprocess  in  der  Umgebung  iler  einzelnen 
Herde  über  ganze  Läppchen  oder  auch  über  ganze  Läppcheugiuppeu 
aus ,  so  dass  dieselben  zuerst  grauroth ,  sodann  grau  hepatisirt  und 
schliesslich  käsig,  gelblich  weiss  und  undurchsichtig  werden.  Aus  der 
knotenförmigen  Tuberculoseist  eine  käsige  loboISre  Bronchopneamonle 
(Fig.  346)  geworden.  Durch  Confluenz  der  Läppcheninfiltrationeu  kann 
schliesslich  eine  lobSre  klfslsc  Pnenmonic  entstehen. 


Fig.  346.  Bronchol 
pneamonia  tuber- 
cflloftK  lobularis  ca- 
seosa., a  KnölchcDfor- 
mige  Herde  mit  verkäs- 
tem Cetilrum  and  sell- 
raicher  Peripherie.  Ä  AJ- 
TeolarfMireochym,  deisen 
Septen  darch  kletosellige 
iDfiUrEtion  theilweise  ver- 
dickt und  dessen  Hohl- 
r&nme  mit  ExsodKt  gc 
nnit  sind,  e  iDteriobttlMrc 
srllig  inliltrirte  Septeu. 
d  Uit  Exsndst  Kennte 
LympbgeDUse.  Schnitt 
durch  6in  subpleural  ge- 
legta«  LuDf^enlSppchen, 
HirtnDg  in  Alkohol,  Fir- 
bang  in  Himatoxylin. 
Vergr.  25. 


In  frühen  Stadien  des  Processes  zeigen  die  grau  intiltrirten  Läpp- 
chen oft  eine  gelatinöse  Beschaffenheit  der  Schnittfläche  und  man  spricht 
danach  wohl  auch  von  einer  gelatinösen  Infiltration.  Die  Al- 
veolen sind  dabei  mit  Flüssigkeit  und  Zellen  (Fig.  346  und  Fig.  347  c), 
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zuweilen  auch  noch  mit  Fibrin  {d)  gefüllt,  die  Alveolensepten  da  ood 
dort  von  Rundzellen  (Fig.  3466  und  Fig.  347  a)  durchsetzt.  Wo  die 
tuberculösen  Herde  zuerst  sich  entwickeln,  geht  die  Structur  des  Lan- 

gengewebes  in  der  Wuche- 
rung uod  Entzflndung 
unter  (Fig.  346  a),  dis 
Übrige  von  fixsudat  durch- 
setzte Lungengewebe  (h) 
lässt  meist  auch  noch  im 
verkästen  Zustande  seine 
Structur  erkennen. 

Fig.   347.      Schnitt    aos  «aer 
lobalKrea     verkSsendei 

Bronchopneamonie, 
a  Zellig  infiltrirtes  Septnm.  l 
Yen«  mit  zellig  infiltrirter  Wi^ 
und  Umgebang.  e  Alvstrfen  mit 
ruDdiichen  Zellen  ^effillt.  4  Al- 
veolen, deren  xelUger  Inhalt  ii^ 
lam  Theil  in  eine  kSmlg  fidigc 
Fibriamasse  umgewandeit  hat. 
In  Alkohol  gehSrtetes,  mit  Hi- 
matozylin  gefUrbtes  PrSparaL 
Vergr.  120. 

Die  käsigen  Lobulärpneumonieen  können  innerhalb  einer  tuberculösen 
Lunge  das  anatomische  Krankheitsbild  ganz  beherrschen,  doch  nehmen 
sie  häufiger  nur  einen  beschränkten  Theil  der  Lunge  ein  und  gesellen 
sich  zu  käsigfibrösen  Knoteneruptionen  in  der  Lunge.  Sie  können  da- 
nach bei  jeder  Form  der  chronischen  Lungentuberculose  da  und  dort 
auftreten  und  es  ist  sogar  sehr  häufig,  dass  innerhalb  einer  und  der- 
selben Lunge  verschiedene  Formen  tuberculöser  Herde  vorkommen.  Am 
wenigsten  mit  kleinkuotigen  Indurationen  vermischt  kommt  die  käsige 
knotige  und  lobuläre  Tuberculose  namentlich  bei  Kindern  vor  und  wurde 
früher  oft  als  scrofulöse  Pneumonie  bezeichnet. 

Im  Uebrigen  zeichnet  sich  die  Lungentuberculose  der  Kinder  da- 
durch aus,  dass  die  lymphangoitischen  Tuberkeleruptionen  oft  eine 
grosse  Ausbreitung  erlangen  und  dass  die  Broncbialdrüsen  sehr  leicht 
vollständig  verkäsen  (vergl.  Fig.  340d<?i),  während  sie  bei  Erwachsenen 
sich  häufiger  verhärten  und  nur  theilweise  der  käsigen  Nekrose  ver- 
fallen. Demgemäss  ist  auch  der  Einbruch  von  verkästen  Lymphdrüsen 
in  einen  Bronchus  oder  in  ein  Blutgefäss  bei  Kindern  häufiger  als  bei 
Erwachsenen. 

Sowohl  bei  käsigen  als  bei  indurativen  und  gemischten  Formen  der 
Tuberculose  werden  zuweilen  nicht  nur  die  kleinsten  sondern  auch 
grössere  Bronchien  da  und  dort  in  besonders  starke  Mitleidenschaft  ge- 
zogen und  es  kommt  vor,  dass  sowohl  das  bronchiale  als  auch  das 
peribronchiale  Gewebe  von  Tuberkeln  dicht  durchsetzt  wird  und  sich 
in  eine  käsige  Masse  umwandelt. 

Die  Pleura  wird  bei  Eruption  secundärer  subpleural  gelegener 
Herde  stets  in  Mitleidenschaft  gezogen,  am  stärksten  bei  grossknotigen 
und  lobulären  verkäsenden  Formen,  bei  denen  sie  sich  mit  Fibrin  be- 
deckt. Nach  längerem  Bestände  des  Processes  bildet  sich  am  Orte 
der  Fibrinauflagerung  Bindegewebe,  durch  welches  die  Pleura  theils  ver- 
dickt, theils  mit  der  gegenüberliegenden  Pleura  in  mehr  oder  minder 
feste  Verbindung  gesetzt  wird. 


Tuberculose.     Syphilig. 
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Verkäsung  und  Zerfall  des  infiltrirten  Lungengewebes  greifen  bei 
subpleuralen  Herden  nicht  selten  auf  die  Pleura  über  und  könoea  zur  Per- 
foration derselben  führen.  Durch  Austritt  von  Luft  in  den  Pleuraraum 
bildet  sich  ein  Pneomotliortix.  Stellt  sich  zufolge  des  Austrittes  von 
Cavemeninhalt  eine  eiterige  Entzündung  ein,  so  entsteht  eine  Pyopneii- 
motliorax.  Die  Lunge  wird  dabei,  soweit  sie  nocii  compressibei  ist, 
zusammengepresst  und  gegen  den  Hilus  gedrängt. 

§  280.  SjTjhiUtisclie  Entziindaiig:eii  der  Lunge  sind  selten  und 
hinterlassen  nicht  i ramer  anatomische  Veränderungen,  welche  mit  Sicher- 
heit als  sypliilitische  bestimmt  werden  können. 

Bekanntlich  äussert  sich  die  Syphilis,  wenn  sich  ihr  Gift  auf  dem 
Blutwege  verbreitet,  theils  in  Entzündungen,  welche  von  gewöhnlichen, 
nicht  syphilitischen  Entzündungsprocessen  wenig  differiren,  theils 
in  solchen,  welche  durch  die  Bildung  gummöser  Herde  wohl  gekenn- 
zeichnet sind.  Beide  Formen  kommen  in  der  Lunge  vor.  sind  indessen, 
von  der  congenitalen  Syphilis  abgesehen,  ausserordentlich  selten,  und 
es  ist  der  anatomische  Nachweis  ihrer  sjrphilitischen  Natur  sehr  schwer 
zu  leisten. 

Als  6nmDiiknoten  der  Lunge  bezeichnen  wir  Herderkrankungen, 
welche  durch  verkäsende  Granulationsherde  innerhalb  eines  entzündeten 
Lungengewebes  oder  neugebildeten  hyperplastischen  Bindegewebes  cha- 
rakterisirt  sind.  Derartige  Veränderungen  sind  vielfach  beschrieben 
worden,  allein  sicherlich  ist  vieles  davon  nicht  syphilitischer  Natur 
gewesen. 

Sie  kommen  in  den  Lungen  Erwachsener  ausserordentlich  selten 
vor.  Häufiger  sind  sie  bei  neugeborenen,  hereditär  syphilitischen  Kin- 
dern und  können  sich  hier  in  grosser  Zahl  entwickeln.  In  der  ersten 
Zeit  ihres  Bestandes  sind  sie  grauroth  oder  grauweiss,  etwas  durch- 
scheinend   und    bilden  Knoten    von   Erbsen-    bis  zu  Haselnussgrösse. 


Fig.  348.  Ve  r  Ind  arange  D  der  Long«  bei  eongenitaler  Syphilis. 
a  Zellreiches  wucbemde*  StroanA.  &  Zellreiche  Qraaalationsherd«.  e  Arterie  mit  rerdicktar 
AdveDtiti«.  d  d^  Driiseoibaliche  Bronchien  ,  welche  coro  Theil  (d^)  abgeitosienes  Epithel 
uod  Bnodzellen  enthalten.  e<,  Alveolen,  welche  zam  Tbeit  («j)  desqaamirtes  Epithel  and 
Randzellen  enthslteo.  In  MrLLER'scher  FiQssigkeit  gehirtetes,  mit  Hämaloxylin  and  Eosin 
gefärbtes,  in  Kanadabalsam  eingeschlossenes  Präparat.     Vergr.  40. 

Zi«(ler,  Lehrb,  d.  i^k.  path.  Anat.    6    Aufl.  ^^ 
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Später  werden   sie  im  CeDtram  undurchsichtig  und  weiss,   und  durch 
Zerfall  können  sich  weiterhin  Höhlen  bilden. 

Als  eine  weitere  Form  syphilitischer  Erkrankiuig  kennen  wir  bd 
syphilitischen  Neugeborenen  eine  sypliilitlselie  Pnenmoiile,  bei  weidier 
das  Lungengewebe  über  kleinere  oder  grössere  Strecken  der  Sitz  ma 
hyperplastischen  zelligen  Wucherung  des  Bind^ewebes  (Fig.  348  a),  (& 
auch  gleichzeitig  einer  Wucherung  und  Desquamation  des  Lnngenepithds 
ist.  Das  Gewebe  kann  dabei  aus  Alveolen  bestehen,  deren  Scheidew&nde 
verdickt  sind  (Fig.  348 ecj),  und  ist  dann  bei  Kindern,  die  geathmet 
haben ,  noch  lufthaltig.  An  anderen  festeren,  dichteren  Stellen  ist  das 
Lungengewebe  dagegen  gar  nicht  zur  vollen  Ausbildung  gelangt,  so  das 
man  in  dem  wuchernden,  stellenweise  auch  kleine  Rundzellen  entbaltenda 
Grundgewebe  {ab)  nur  Drüsengängen  und  Beeren  (dd^),  deren  Epithd 
theils  wohl  erhalten  (d)^  theils  abgestossen  ist  {d^),  b^egnet  Das 
Gewebe  ist  gewöhnlich  blutarm,  die  in  dem  Wucherungsgebiet  gelegeoen 
Arterien  besitzen  meist  verdickte  Wände  und  es  ist  namentlieh  dem 
Adventititia  hyperplasirt. 

Das  Wesen  der  Alfection  beruht  nach  dem  histologischen  Befunde 
in  einer  pathologischen  Wucherung  des  Lungenbindege 
w  ebes,  zu  der  sich  entzündliche  Veränderungen  und  pathologische  Wu- 
cherung und  Desquamation  des  Lungenepithels  hinzugesellen  können. 

Da  das  erkrankte  Gewebe  sowohl  in  lufthaltigen  als  in  luftleeren 
Theilen  meist  blass,  oft  geradezu  weiss  oder  wenigstens  grauweiss  ist, 
so  hat  man  der  Veränderung  auch  den  Namen  einer  weissen  Pneu- 
monie beigelegt  Manche  Autoren  beschränken  indessen  diese  Bezeich- 
nung auf  eine  andere  Form  von  ebenfalls  bei  syphilitischen  Neugeborenen 
zur  Beobachtung  kommenden  Lungenveränderungen,  bei  welchen  die 
Verdichtung  und  weisse  Färbung  der  Lunge  wesentlich  nur  durch  An- 
häufung von  verfettetem  desquamirtem  Epithel  in  den 
Alveolen  bedingt  ist. 

Dififuse  Wucherung  und  Knotenbildungen  können  sich  mit  einander 
combiniren. 

Nach  den  Angaben  verschiedener  Autoren  kommen  diffus  ausge- 
breitete syphilitische  Entzündungen  auch  bei  Erwachsenen  in  Folge 
acquirirter  Syphilis  vor  und  führen  unter  Umständen  zu  Bindegewebs- 
induration  der  Lunge.  Nach  Pankbitius  sollen  sie  meist  Tom  Hilus 
der  Lunge  ausgehen  und  sich  von  da  radiär  ausbreiten.  Andere  be- 
schreiben wieder  von  der  Pleura  oder  den  interlobulären  Septen  aus- 
gehende indurirende  Entzündungen  als  syphilitische. 

Einen  Theil  der  bei  Syphilitischen  vorgefundenen  Lungenindurationen 
wird  man  wohl  als  unter  dem  Einfluss  der  Syphilis  entstanden  ansehen 
dürfen,  allein  es  hält  auch  bei  diesen  Zuständen  schwer,  eine  Entschei- 
dung zu  tretfen.  Sicher  stehen  viele  der  für  syphilitisch  erklärten 
cirrhotischen  Lungenverhärtungen  mit  der  Syphilis  in  keinem  ursäch- 
lichen Zusammenhang,  sondern  haben  sich  aus  anderen  Ursachen  ent- 
wickelt. Es  gilt  dies  auch  für  manche  als  s}'philitische  Bildungen  be- 
schriebenen pleuralen  und  pneumonischen  Schwielen  sowie  für  interlo- 
buläre Bindegewebsverdickungen. 

Nach  Angabe  verschiedener  Autoren  kommen  nach  Bronchialsyphilis 
katarrhalische  Bronchopneumonieen  vor,  welche  entweder  wieder  ab- 
heilen oder  zu  Verhärtungen  des  Lungengewebes  führen  und  als  Pro- 
cesse  anzusehen  sind,  welche  unter  dem  Einfluss  des  syphilitischen 
Giftes  aufgetreten  sind. 


Aktinomykose. 
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§  28L  Die  Aktinomykose  der  Lungen  scheint,  soweit  nicht  von 
der  Mund-  und  Rachenhöhle  ausgehende  Infectionen  allm üblich  bis  zur 
Pleura  und  zur  Lunge  kinuntersteigen,  stets  vom  Bronchialbaume  aus- 
zugehen und  muss  danach  als  eine  durch  Aspiration  des  Aktinomyces 
hervorgerufene  Afl'ection  angesehen  werden. 

Nach  Beobachtungen  von  J.  Israel  kann  der  Process  als  eine 
katarrhalische  Oberflächenerkrankung  der  Luftwege  mit  fötide  riechender 
zäher  Absonderung,  welche  die  Aktinomycesköraer  enthält,  verlaufen. 
Gewöhnlich  gelangt  indessen  der  Pik  in  das  respirirende  Lungenparen- 
chym und  erregt  dort  destructive  und  plastische  Entzündungen, 

In  der  Umgebung  der  im  Lungengewebe  sich  entwickelnden  Pike 
entsteht  ein  gefässhdtiges  Granulationsgewebe  (Fig.  349  i>),  in  dessen 
Innern  die  Pilze  die  charakteristischen  Drusen  (o)  bilden.  Frisch  ent- 
standen, sind  die  Knötchen  grau  oder  grauroth,  doch  gehen  ihre  Zellen 
zu  einem  grossen  Theii  eine  Verfettung  ein,  welche  ihnen  ein  gelbweisses 
Aussehen  verleibt,  und  in  nächster  Nachbarschaft  der  Pilze  kann  es  zu 
Ansammlung  von  gelbweissem  Eiter  kommen. 

Mit  der  Verbreitung  der  Pilze  im  Lungengewebe  nimmt  auch  die 
Zahl  der  Granulationsknötchen  zu,  und  es  können  auf  diese  Weise  rothe 
oder  graurothe  oder  auch  mehr  graue  pneumonische  Herde  entstehen, 
die  eine  mehr  oder  minder  grosse  Zahl  kleiner  gelbweisser,  ein  bis  drei 
und  mehr  Millimeter  im  Durchmesser  haltender  Herdchen  einschliessen, 
welche  zum  Theil  auf  Druck  Eiter  und  kleine  Aktinomyceskömer  ent- 
leeren (Fig.  349  a),  Durch  ra*iiäre  Ausbreitung  und  Verschmelzung 
der  kleinen  Zerfallsherde  können  sich  unter  Umständen  grössere  Zer- 
fallshöhlen bilden,  weiche  einen  gelben  Brei  von  Eiterzellen,  Fettköm- 
chenzellen, freien  Fetttröpfchen,  zerfallenen  Blutkörperchen  und  Akti- 
nomycesrasen  einschliessen,  doch  bleibt  die  Bildung  grösserer  Zerfalls- 
höhlen  oft  auch  vollkommen  aus,  und  es  gewinnt  der  Process  einen 
indurativen  Charakter,  wobei  in  der  Umgebung  der  kleinzelligen 
Herde  (6)  sich  derbes  fibröses  Gewebe  (c)  entwickelt,  das  die  letzteren 
mehr  oder  minder  vollkommen  gegen  die  Umgebung  abschliesst. 
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Fig.  349.  Aktlnomykose  der  Laugen,  a  Pilzdruae.  £  KleiazelUges  Knötchen. 
c  PibröMs  G«web«,  d  Mit  grossen  und  kleinen  Zellen  erfüllte  Alveolen,  e  Broncbiolos 
mit  zeltig  infiltrirter  Wittid.  /  Kleinzellige  Herde  iu  der  Njichbarschikß  dea  Bronchus  e. 
ff  Hit  viuculu-iairtem  Bindegewebe  geflillte  AlTCoIen.  h  In  Alveotea  eiBwucberndes  Binde- 
gewebe, t  Blutgefässe  dea  Longengewebes.  Jb  Bltttgefüsse  des  eataündetea  Gebiete«.  In 
MöixKB'scber  PIQuigkeit  gehSrtetes,  mit  Karmin  gelürbtes,  in  Kknadsbalsmm  eiogetcblossenes 
Frip«rat.  (Die  Aktinomycesfüden  sind  nacb  etaem  mit  Gentianaviolett  beliandeiten  Prüparat« 
b«{  Btirkerer  VergrfisgeruDg  eingezelcliDet.)     Vergr.  45. 

Die  ßilduüg  fibrösen  Gewebes  erfolgt  sowohl  innerhalb  des  Lungen- 
gewebes  selbst ,  als  auch  im  Innern  der  Alveolen  (h  g)  und  wird  am 
letzteren  Orte  durch  eine  AnbäufuDg  von  Fibroblasten  und  durch  ein 
Einwachsen  von  Gefässen  (A)  aus  dem  benachbarten  Gewebe  einge- 
leitet. 

Mit  der  Gewebsneubildung  geht  stets  auch  eine  exsudative  Entzüudung 
parallel,  wobei  es  theils  zu  zelligen  Infiltrationen  in  der  Umgebung  der 
Gefässe  (t),  theils  zur  Anfüllung  von  Alveolen  mit  verschiedenen  Zellen 
(d)  und  Flüssigkeit,  an  manchen  Orten  auch  mitkrupösen  Exsudaten  kommt. 
Ein  Theil  dieser  Zellen  sind  Leukocyten,  andere  abgestossene  Lungen- 
cpithelicn,  welche  am  Ort  der  Entzündung  und  der  Gewebsneubildung 
in  lebhafte  Wucherung  gerathen  und  im  Gebiete  des  hyperplasirenden 
Lungengewebes  die  Alveolen  oft  mit  cubischen  Zellen  auskleiden. 

Die  in  dem  Gebiete  der  Erkrankungsberde  gelegenen  Bronchien 
nehmen  an  der  Entzündung  ebenfaUs  Theil,  und  ihre  Wand  {e)  und 
Umgebung  (/)  ist  oft  besonders  dicht  von  Zellen  durchsetzt. 

Nehmen  auf  diese  Weise  die  einzelnen  Erkrankungsherde  an  Um- 
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fang  zu,  und  bilden  sich  in  ihrer  Nachbarschaft  durch  Verschleppung 
der  Bakterien  neue  Herde,  die  mit  den  alten  verschmelzen,  so  kann  im 
Laufe  von  Wochen  und  Monaten  sich  ein  grosser  Bezirk  eines  Lappens 
oder  auch  nahezu  ein  ganzer  Lappen  in  ein  derbes,  schwieliges,  schrum- 

Sfendes,  weiss-,  grau-  und  schwarzgeflecktes  Bindegewebe  umwandehi, 
as  mehr  oder  minder  zahlreiche  kleine  gelbe,  im  Centrum  erweichte 
Knötchen,  oder  auch  einzelne  grössere  Zerfallshöhlen  mit  dem  beschrie- 
benen Eiter  einschliesst.  Ist  der  Process  noch  im  Fortschreiten  be- 
griffen ,  so  liegen  in  der  Nachbarschaft  dieser  Verhärtungen  kleine 
knötchenförmige  Indurationsherde  von  der  nämlichen  Beschaffenheit  wie 
der  Hauptherd. 

Die  Erkrankimg  kann  an  den  verschiedensten  Stellen  der  Lunge  be- 
ginnen und  sich  von  da  aus  weiter  verbreiten,  wobei  in  den  am  läng- 
sten erkrankten  Theüen  der  Process  durch  narbige  Gewebsschrmnpfung 
ein  Ende  erreicht,  während  er  an  der  Peripherie  weiter  schreitet. 
Früher  oder  später  erreicht  derselbe  auch  die  Pleura,  worauf  sich  je 
nach  der  Intensität  der  Entzündung  theils  pleuritische  Ergüsse,  theils 
Bindegewebswucherungen  einstellen,  welche  zur  Verdickung  der  Pleura 
und  zu  fester  Verwachsung  der  Pleurablätter  im  Gebiete  der  Lungen- 
induration, zum  Theil  auch  ausserhalb  derselben  führen. 

Gelangen  aus  Zertallshöhlen  Äktinoroycesrasen  in  den  Bronchial- 
baum, so  erscheinen  dieselben  im  Sputum.  Werden  einzelne  derselben 
durch  Aspiration  in  bisher  verschonte  TheUe  der  betreffenden  Lunge 
oder  auch  der  andern  Lunge  hineingerissen,  so  entstehen  secundäre 
Entzündungen,  welche  sich  zu  knotenförmigen  Herden  verschiedener 
Grösse  gestalten,  die  weiterhin  dieselben  Veränderungen  durchmachen, 
wie  die  ersten  Herde,  uod  danach  theils  zerfallen,  theils  zu  schiefer- 
grauen Indurationsknoteo  werden,  welche  mehr  oder  minder  zahlreiche 
kleine  gelbe  Granulations-  und  Erweichungsherde  einschliessen. 

Von  der  Pleura  aus  kann  der  Process  in  die  Muskeln  des  Rippen- 
korbes, das  subcutane  Gewebe  und  die  Haut,  in  das  Pericard  und  das 
Mediastinum,  in  das  Zwerchfell,  das  benachbarte  retroperitoneale  Gewebe 
und  in  die  Bauchhöhle  durchbrechen,  und  wo  der  Pilz  hinkommt,  bilden 
sich  Granulationsherde,  die  bald  rasch,  bald  langsam  verfetten  und 
vereitern  und  zu  mehr  oder  minder  grossen  sinuösen  Abscessen  con- 
fluiren,  während  in  der  Nachbarschaft  das  Gewebe  sich  verhärtet  und 
mehr  oder  minder  mächtige  schwielige  Bindegewebslagen  bildet.  Wird 
die  Haut  durchbrochen,  so  entstehen  Eiter  secemirende  Fistelgänge, 
durch  welche  man  in  Höhlen  gelangt,  die  mit  den  gelbweissen  morschen, 
gefleckten  Granulationen  ausgekleidet,  zum  Theil  auch  ganz  damit  ge- 
rilllt  sind.  Sie  stehen  mit  den  pleuralen  Herden  zum  Theil  in  directem 
Zusammenhang  oder  sind  abgetrennt  von  denselben  durch  Vertragung 
des  Aktinomyces  auf  dem  Lymphwege  entstanden. 

In  ähnlicher  Weise  gestaltet  sich  auch  der  Process  im  mediastinalen 
und  retroperitonealen  Gewebe.  Im  Herzl>eutel  treten  zerfallende  Gra- 
nulationen und  sulzige  Exsudatmassen  auf. 

Bei  Botz  der  Lungen  bilden  sich  in  denselben  hirsekom-  bis 
erbsengroBse  graue  und  gelb  weisse  zellige  Knötchen,  oder  auch  diffuse 
graue  und  eiterige  Infiltrationen  und  .\bscesse,  sowie  lobuläre  und  lobäre 
pneumonische  Hepatisationen  und  umschriebene  hämorrhagische  Infiltra- 
tionen- Üb  die  Bacillen  mit  dem  Blute  oder  ob  sie  mit  der  Athmungs- 
laft  in  die  Lunge  gelangen,  ist  noch  unentschieden;  wahrscheinlich 
kommt  beides  vor. 
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Der  frildf«  Kreis  kaan  zuiidut  in  den  grtanren  Bnwdiia  ■ 
Fora  knraeer,  höckeriger  und  pnpülOner  Waelmmny  anltretea  ^ 
hitf  Too  den  Schleimdrösen  oder  Tom  Deckepitlid  aus  sich  ^ntMäitah 

Von  Cmia&i  ist  em  knotiges  Adenom  der  SchleimliQiieu  dv 
BroBfhithfhIrtmhatit  beschrieben. 

Eine  krebeige  Wnchening  kommt  auch  in  den  Ueinm  Bronchien  t« 
nad  Terbmtet  sich  hier  zunächst  über  ein  Gebiet  des  Prnnrliiellwiniii 
AUit^im  kann  ein  Einbruch  in  die  peribronchialen  LymphhnkneB  er- 
liitaei,  wormtf  sich  innerhalb  derselben  die  krebsige  Wachemiig  nsch 
Tmireitet,  so  dass  die  Bronchien  nicht  nur  innerhalb  der  primftr  tr- 
krankten  Theiie,  wndem  in  weiter  Verbreitung  von  markig^i  wdsMB 
Knötchen  und  Knoten  umgeljen  werden.  Schliesslich  greift  die  Nea- 
Inidung  auch  auf  <Ue  iuterlobularen  Lymphgeiasse  und  auf  die  Ljmpb- 
drflaen  Ober.  ^k 

Bei  einer  dritten  Form  des  Krebses,  welche  am  häufigsten  Tor*^ 
kommt,  bilden  sich  grössere  solitare  markige  Knoten,  von  denen  nicht 
zu  sa^en  igt,  ob  sie  von  den  Bronchiolen  oder  von  den  LangenalTeolen 
aus  Klch  entwickelt  hal>en.  Sie  vergrössem  sich  dadurch,  dass  an  ihrer 
Peripherie  das  Alveolarparenchym  mit  der  krebsigen,  epithelialen 
Wuclicruiig  erfüllt  wird.  Daneben  können  sie  auch  auf  die  Lymph- 
l>ahuen  übergreifen  und  dann  in  ähnlicher  Weise  sich  verbreiten  wie 
die  zwciU;  Fonn. 

Von  itlndesubstanzgeschwülsten  haben  Rokitansky,  Mobgan, 
RiNDKi.KiH«  II  und  Andere  Fibrome  beschrieben,  welche  hanfkom-  bis 
haH<:lr]usH^ross  waren  und  sich  in  grösserer  Zahl  um  die  Bronchien  ent- 
wickelt halten,  Es  kommen  ferner  Osteome  in  Form  unregelmässig 
gefHtaltetcr,  zackiger  Ouhilde,  sowie  rundlicher  Knoten  von  etwa  Erbsen- 
gri^KHc  vor,  sowie  auch  kleine  kugelige  Lipome  (Rokitansky,  CEOABii^Ä 
ChondroliiMMne  und  kleine  kugelige  Kuchondrome,  welch'  letz-^ 
tere  von  den  Bronchialknorpeln  ausgehen.  Die  stacheligen  Osteome 
kJ^nneti  sich  in  seltenen  Fällen  in  grosser  Zahl  entwickeln.  Nach  CoHN 
kJWinen  Bntzündliche  bindegewebige  Wuchemngen  in  der  Lunge  in  grosser 
Verl>niitunK  verknüdiern, 

Vnii  »eeuiidllren  OeschwUlsieti  kommen  alle  jene  vor,  welche 
MeliiJituHnii  macheu.     Bei  erabolischer  Verschleppung  der  Geschwulst- 
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keime  bilden  sich  meist  rundliche  Knoten,  welche  die  Charaktere  der 
Muttergeschwulst  tragen,  von  den  Ge&ssen  aus,  in  welchen  die  Keime 
stecken  blieben ,  sich  entwickeln  und  durch  radiär  sich  verbreitende 
Infiltration  oder  durch  concentrisches  Wachsthum  sich  vergrössem  und 
dann  das  Lungengewebe  verdrängen.  Es  kann  femer  auch  ein  Einbruch 
in  die  Lymphbahn  und  eine  Verbreitung  innerhalb  derselben  erfolgen. 

Gelangen  die  Keime  durch  die  Lymphbahnen  in  die  Lunge  und 
Pleura,  so  entstehen  im  Verlauf  der  Lymphgefässe  Knoten  verschiedener 
Grösse  in  mehr  oder  minder  reicher  Zahl.  Bei  Krebsen  erfolgt  wohl 
auch  eine  mehr  gleichmässige  Verbreitung  der  krebsigen  Wucherung 
in  den  Lymphbahnen,  so  dass  die  Lymphgefässe  eines  ganzen  Lungen- 
bezirkes oder  einer  ganzen  Lunge  durch  weiche,  markige  Massen  aus- 
gedehnt werden.  Auf  dem  Schnitt  zeigen  sich  dabei  dicht  aneinander- 
gereihte weissliche  oder  röthliche  Knötchen,  w'elche  dem  Verlaufe  der 
Bronchien  oder  der  intcrlobulären  Septen  folgen. 

Neben  der  Geschwulsteruption  stellen  sich  besonders  in  den  Pleuren 
Entzündungen  ein,  welche  nicht  selten  einen  hämorrhagischen  Charakter 
tragen. 

Literatur  über  primären  Lungenkrebs. 
Beck,  Ztüttkr.  f,  HaUt.   V  1884. 
Cbiari,  Präger  muä-    Wodiemtchr.  188S, 

Sorlcb,   Bin  Fall  von  primärem  LungenJerebi,  I.-D.  TObtaffen  1886. 
Eberth,    Virch.  Arch.  49.   Bd. 

OröiLWbld,   Primärer  PjftasUrepitheüertbt  der  Ltungt,  Mümek.  m*<i.    HocA<n4cAr.    1889. 
Langbrnm,    Vir  eh.  Arch.  53.  Bd. 
Perla,    Virch.  Arch.  56.  Bd. 
Bainhardt,  Jreh,  d   BeOk.  XIX  1878. 

Sehotuliu,  Ein  Fdä  vcm  primärem  iMngenkrtht,  I.-D.   Würtbury  1875. 
Weicbielbsniii,    Vtreh.  Areh.  86.  Bd. 

Literatur   über  Bindesubstanzgeschwülste  der  Lunge. 

CMairi,  /.  e. 

Coha,   KnochtHbUdmg  m  der  Lvngt,    Vüvh.  Ardk.  101.  Bd.   1885. 

förster,    Virch    Arch.  18-  Bd. 

H&rting  und  HfeM«,   Evlenberg'*    Viatelf'akrsachr.  XXX  tmd  XXXI. 

Heise  und  Wa^«r,  S.,  LympkoaareemMy  Arch.  d.  Heilt.  XIX. 

Maxtin.    Sarkom  der  Lunge    Mn  1^'"^^    Jahretb.  d.  K.   ThierargneiMekule    in  Mürndten  f   d 

J    1S88/83. 
Morgan,   Traruaet.  of  Ihe  Pathot.  Soe.   1871. 
Eiadfleiich,   Fibromt,    Virch.  Areh.  81.  Bd, 

Bätüneyer,   Primäres  lAtngenaarkom,  Corretpbl.  f.  SehtreiaerSnU  1886. 
Tirchew,  OetekweltU  II. 


§  283.  Die  Zahl  der  th!«rtseheu  Parasiten,  die  in  den  Bronchieu 
und  Lungen  des  Menschen  vorkommen,  ist  nur  geriDg.  Der  wichtigste 
ist  der  Echinococccus,  indem  er  in  der  Lunge  Blasen  von  sehr 
erheblicher  Grösse  mit  oder  ohne  Tochterblasen  bilden  kann.  Cysti- 
cercus cellulosae  kommt  nur  selten  vor.  Strongylus  longe- 
vaginatus,  ein  walzenförmiger  Wurm  von  15— 26  mm  Länge,  ist  ein 
Mal  in  der  Lunge  eines  Knaben  gefunden  worden.  Kannenuerg  sah 
bei  mehreren  Fällen  von  Lungengangrän  in  den  ausgeworfenen  Gewebs- 
fetzen  der  Lunge  Monas  lens  und  Cercoraonas,  zwei  Geisseiinfu- 
sorien, welche  in  ruhendem  Zustande  farblosen  Blutkörperchen  ähnUch 
sehen. 

Von  pflanzliehen  Parasiten  kommen  in  der  Lunge  zunächst 
zahlreiche  Bakterienformen  ver.    Einige  unter  ihnen,  wie  z.B. 
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der  Tuberkelbacillus,  der  Aktinomyces,  der  Rotzbacillus  und  die  Kokken 
der  krupösen  Pneumonie,  erregen  specifische  Entzündungsformen.  Andere 
wieder,  wie  z.  B,  die  in  dem  Munde  vorkommenden  BakterienformeD,  ver- 
ursachen, in  die  Lunge  aspirirt,  acute  nicht  specifische  EntzümduDgeD 
verschiedener  Intensität. 

Brandige  Lungenherde  enthalten  Kokken,  Bacillen  und  SpiriUen, 
von  denen  ein  Theil  als  Ursache  der  brandigen  Zersetzung  anzusehen 
ist,  während  andere  wohl  nur  secundär  in  den  zersetzten  Massen  sich 
ansiedeln. 

In  tuberculOsen  Luiigencaveraen ,  in  zerfallenden  Blutherden,  in 
krupösen  Exsudationen  der  Bronchien  und  der  Trachea  etc.  kommt 
femer  nicht  selten  eine  kleine  Sarcine  vor.  Sie  findet  sich  meist  gleich- 
zeitig auch  im  Pharynx  und  im  Larynx  und  steht  wahrscheinlich  in 
keinem  genetischen  Zusammenbang  mit  den  betreuenden  Leiden.  Immer- 
hin ist  es  nicht  unmöglich,  dass  ihre  Ansiedelung  Entzündung  erregend 
wirkt. 

Von  Fadenpilzeu  kommen  in  der  Lunge  verschiedene  Asper- 
gillus-, Mucor-  und  Oidiumapecies  vor,  welche  auf  zerfallendeni  Lungen- 
gewebe  oder  auf  stagnirendem  entzündlichem  Secret,  auf  hämorrhagi- 
schen Zerfallsmasseu  etc.  sich  ansiedeln  und  gelegentlich  innerhalb  der 
Lunge  zur  Fructification  gelangen.  Ansiedelungen  von  Pilzen  in  der 
Lunge  werden  als  Pneu  monomykosen  bezeichnet 

Nach  Bjlelz  (CentralbL  f.  d.  med.  ff^iss.  1880  Nr,  39)  kommt  in  Japan 
sehr  häufig  eine  „Gregarinosis  pulmonum"  vor,  bei  welcher  die  betreffen- 
den Individuen  Jahre  hindm-ch  blutige  Sputa  aushusten ,  welche  einge- 
kapselte, gelbbraune,  ovale  Psorospenniencysten,  sowie  schalenlosej  granu- 
lirto,  farblose  oder  gelbliche,  kugelige  oder  ovale  Coccidien  enthalten. 

Literatur  über  Pneumonom ykojsen, 

AlifrQoht,  Myhotii  atptrgiUina,  Pathol.  Mittheüungen  11  18B3- 

V.  Beiier,   Ueber  die  Bakterien  der  normalen  Lu^ege,    Beitr.  m.  path.  Anat    ton  Zief/ler    Fl 

1889. 
Boscld,    Ueber  Pnfumonomykote,  Dt4ch.   Zeittehr.  f.    Thientud.   X  1884. 
Bollinger,  Zur  Aetiologie  der  Jnfectionthraitkhtittn,  München  1881. 
Cohahelm,  Sareine,    Virch    Areh.  33.   Bd. 

Falke&hfliiiL,   U^tr  Sarcint,  Ar  eh.  f.  exper.  PathoL  XIX  1885. 
riacher.   üebtr  Sareine,  Dtteh.  Areh.  f.  klin.  Med.  XXXVI  1885. 
Friedreioli,  Sarcine^    Virch.  Areh.  SO.   Bd. 

Friedreich,  t.  Ducb  unii  Pagenjtaoliflr,   Virch.  Areh.  10.  und  11.  Bd. 
rtrbringer,  F.,    Vireh.  Areh.  66.  Bd, 

Baueer.    Heiter  Lungensareme,  ref.   torttckr.  d.   Med.    VI  1888. 
LiehtlLdim,  Berl,  klin.    Wochentehr.    188S. 
MBTtin,    Pneumonomykose    bei  Pferden,    Jahreaber.  d.   K.  Thierarznn*eitule  in  München   f.  d. 

J.  1S82/83. 
Hank,  Ctntraibl.  J.  d.  med.    Hu».   1864. 

Nanwerok,   Ueber  Pneumonomykonii  »arcinica^  Corretpondenxbl .  f.  Schioeixer-jtente  XI  1881. 
Soi^netein,  Bert.  klin.    Woehentehr.   1867. 
Sck&tx,   Ueber  dat  Eindringen  von  PUttporen  in  die  AÜtmungswege  ete.,  Mätkeä.  a.  d.  K.    Oi^ 

tundheitMmte  7/1684. 
Virohow,  i-i-oriep'j  Notixen  1848,  vnd   Vireh.  Areh.  9.  u.   10.  Bd. 
Zum,  Pflanzliche  ParaMtUn,    Weimar  1887. 

VI.  Pathologische  Aoatomle  der  Pleura« 

§  284.  Die  Pleora  ist  eine  mit  einer  einfachen  Lage  platter  Epi- 
thelzelten bedeckte  Bindegewebsniembran ,  welche  den  Brustraum  aus- 
kleidet  und  damit  auch  die  in  demselben  eingelagerten  Lungen  über- 
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zieht.  Die  an  ihr  vorkommenden  Veränderungen  sind  meist  secundärer 
Natur  und  schliessen  sich  an  pathologische  Zustände  der  Lunge,  der 
BronchialdrQseu,  des  mediastinalen  Gewebes  und  der  die  Brusthöhle 
umgrenzenden  knöchernen  und  weichen  Gewebe  au. 

Bei  starker  Blutstauung  im  iDoem  des  Thorax,  sowie  bei  hämor- 
rhagischer Diathese,  bei  manchen  Infectionen  und  Intoxtcationen  treten 
in  der  Pleura  und  im  subpleuralen  Gewebe  kleine  Hämorrliagieen  auf. 
Geht  ein  Individuum  suffocatorisch  zu  Grunde,  und  wird  mit  dem  Ein- 
tritt der  Athmungsbehinderung  durch  die  forcirten  Inspirationon  Blut 
in  den  Thorax  in  verstärktem  iMaasse  angesogen,  so  bilden  sich  häufig 
zahlreiche  Petechien  im  pleuralen  und  subpleuralen  Gewebe. 

BlatuDgen  in  den  Pleuraraum  kommen  namentlich  bei  Lungen- 
verletzungen und  bei  Berstung  von  Aortenaneurysmen,  sodann  auch  bei 
tulierculösen  und  bei  krebsigen  Wucherungen  vor.  Ist  die  Pleura  nicht 
durch  krankhafte  Processe  verändert,  so  erfolgt  die  Resorption  des 
Blutes  in  derselben  Weise  wie  in  der  Bauchhöhle.  Nach  Resorption 
grösserer  Gerinnungskluinpen  bleiben  Verwachsungen  der  Pleurablätter 
zurtlck.  Tritt  bei  Verletzungen  der  Lunge  mit  dem  Blute  auch  Luft 
aus,  so  entsteht  ein  Uämupueumothoraosc.  Ist  die  Luft  dabei  nicht 
verunreinigt,  so  wird  sie  wieder  resorbirt,  ohne  Entzündung  erregend 
zu  wirken. 

Bei  Herz-  und  Nierenleiden,  welche  durch  Stauungen  und  Gefäss- 
waudveränderungen  Oedeme  nacli  sich  ziehen,  ist  sehr  häufig  auch  die 
Pleura  der  Sitz  von  serösen  Ausschwitzuugen,  so  dass  sich  im  Pleura- 
raum klare,  leicht  gelblich  gefärbte  Flüssigkeit  ansammelt,  welche  die 
Lunge  mehr  oder  weniger  comprimirt,  ein  Zustand,  der  als  Hydrotho- 
rax bezeichnet  wird.  Sind  bei  Eintritt  der  Wassersucht  l>ereits  Ad- 
häsionen zwischen  den  Pleurablättern  vorhanden,  so  sammelt  sich  die 
Flüssigkeit  theils  im  Gewebe  der  Adhäsionsmembranen,  theils  zwischen 
denselben  an  (Hydrothorax  circums er iptus  s.  saccatus  s. 
multilocularis).  Zerreissungen  und  ßerstungen  des  Ductus  thora- 
cicus  führen  zur  Bildung  eines  chy lösen  Hydrothorax,  indem  der 
Chylus  sich  in  die  Brusthöhle  ergiesst. 

Die  Entzündnng  der  Pleura,  die  Pleuritis,  schliesst  sich  meist 
an  Entzündungen  der  Lungen  oder  der  Tboraxwand  oder  des  Herz- 
beutels oder  der  Bauchhöhle,  sowie  an  Verletzungen  an,  doch  können 
verschiedene  Infectionen  und  lutoxicationen,  wie  z.  B.  acuter  Gelenk- 
rheumatismus, infectiöse  Nephritis,  Pyämie,  Typhus  abdominalis,  acute 
Exantheme,  Gicht,  zu  Pleuritis  führen,  und  es  kann  unter  Umständen 
die  Pleuritis  auch  die  einzige  locale  Aeusserung  einer  eingetretenen  In- 
fection  sein.  Die  bei  krupöser  Pneumonie  nie  fehlende  Pleuritis  ist 
wahrscheinlich  bald  eine  der  Lungenentzündung  coordinirte  Erschei- 
nung, bald  Folge  einer  SecuDdärinfection,  und  es  kann  danach  das  Ex- 
sudat sowohl  Pneumokokken  als  auch  Streptokokken  enthalten.  Unter 
Umständen  tritt  die  Pleuritis  gegenüber  der  Lungenerkrankung  in  den 
Vordergrund. 

Metastatische  krupöse  oder  hämorrhagische  oder  eiterige  und  gan- 
gränöse herdförmige  Pneumonieen,  sowie  alle  die  verschiedenen  Broncho- 
pueuinonieen  lassen,  wenn  sie  subpleural  liegen,  die  Pleura  niemals 
ganz  intact,  und  ebenso  führt  auch  die  Tuberculose  der  Lunge  früher 
oder  später  zu  pleuritischeu  Processen,  wobei  die  Infection  der  Pleura 
sowohl  durch  das  tuberculose  Virus,  als  auch  durch  Eiterkokken  be- 
dingt sein  kann.     Entzündungen  des  Herzbeutels  und  des  Peritoneums 
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können  benachbarte  Pleuraabschnitte  ebenfalls  in  Mitleidenschaft  ziehen, 
und  Geschwüre  des  Magens  uod  des  Oesophagus,  Abscesse  der  Leber 
und  der  Mik,  perityphlitische  retroperitoneale  Abscesse,  tuberculöse 
Horde  im  Periost  der  Wirbel  oder  der  Rippen,  Entzündungen  des  Me- 
diastinums etc.  können  alle  die  PJeura  in  mehr  oder  minder  heftige  Ent- 
zündungen versetzen. 

Die  ent.zündhühen  Exsudationen  sind  am  häufigsten  fibrinöser 
Katur  (Pleuritis  sicca),  und  das  Exsudat  bedeckt  in  Form  von 
kleinen  Scholleu  und  -flocken  oder  in  zusammenhängenden  gelblich- 
weissen  Fetzen  und  Membranen  die  Oberfläche  der  Pleura.  Etwas 
seltener  bilden  sich  seröse  Ergüsse,  in  denen  mehr  oder  minder 
reichlich  F i  b  r  i  n  f ä d  e  n  und  Flocken  enthalten  sind ,  während  die 
Pleura  selbst  mit  Fibrin  bedeckt  ist.  Beide  Exsudatformen  kommen 
sowohl  bei  primärer  als  bei  secundärer  Pleuritis  vor. 

Eiterige  Exsudate  (Pleuritis  purulenta,  Empyem) 
treten  am  häufigsten  nach  metastatischen  septischen  Pueumonieen,  nach 
Durchbruch  tuberculöser  Lungen-  oder  Knochenherde ,  nach  Einbruch 
von  Leberabscessen ,  nach  Perforation  krebsiger  Geschwüre  des  Oeso- 
phagus und  des  Magens  etc.  auf,  kommen  aber  auch  bei  hämatogener 
Infection  ohne  Eungenati'ectionen  und  nach  Verletzungen  vor  und  werden 
durch  dieselben  Kokken  verursacht,  die  auch  anderswo  Entzündung  und 
Eiterung  erregen. 

Das  Exsudat  ist  entweder  von  Anfang  an  eiterig,  oder  es  trübt  sich 
ein  serös-fibrinöses  Exsudat  erst  secundär.  Zuweilen  wird  das  Exsudat 
stinkend,  jauchig,  so  namentlich  bei  Pleuritis,  die  sich  an  brandige 
Lungen herde  oder  an  eine  Perforation  von  Magen-  und  Darmgeschwüren 
anschliesst.  Hämorrhagische  Exsudate  kommen,  abgesehen  von 
Individuen,  die  an  Morbus  maculosus  Werlhofii  und  Skorbut  leiden,  am 
häufigsten  bei  tuberculöseü  Entzündungen  und  bei  Carcinomentwicke- 
lung  vor. 

Geringfügige  fibrinöse  Exsudationen  sind  meist  aul"  umschriebene 
Bezirke  der  Pleura  pulmonalis  beschränkt  und  präsentiren  sich  wie  eine 
Trübung  der  Pleura.  Stärkere  Exsudationcu  verbreiten  sich  meist  über 
einen  grossen  Theil  der  Pleura  und  greifen  auf  das  Lynijdigefässgebiet 
der  Pleura  und  von  da  zuweilen  auch  auf  die  Lymphgefässe  des  inter- 
lobnläreu  Bindegewebes  über  und  führen  so  zu  tnterlobulären  Pueu- 
monieen (pag,  686,  Fig.  336). 

Die  Menge  des  flüssigen  Exsudates  schwankt  von  wenigen  Gramm 
bis  zu  5  kg.  Die  Flüssigkeit  sammelt  sich,  falls  die  Pleurablätter  nicht 
verwachsen  sind,  in  den  tiefgelegenen  Theilen  an.  Mit  Zunahme  der 
Flüssigkeitsmeuge  wird  die  Lunge  immer  mehr  coniprimirt .  bis  sie 
schliesslich  zu  einem  luftleeren,  zähen,  meist  grau  oder  schwarzgrau 
oder  bräunlich  aussehenden  dichten  Orgaue  wird,  welches  der  Wirbel- 
säule anliegt.  Das  Zwerchfell  wird  nach  abwärts  gedrängt,  Herz  und 
Mediastinum  nach  der  entgegengesetzten  Seite  verschoben,  die  grossen 
Gefässstämme  im  Thorax  coniprimirt. 

Denselbeo  Effect  haben  auch  in  deo  Pleuraraum  ausgetretene  Luft 
(Pneumothorax),  sowie  eine  Mischung  von  eiteriger  Flüssigkeit  und 
Luft  (Pyopncumothorax).  Bestehen  bei  Eintritt  von  Exsudationen 
bereits  Verwachsungen  der  Pleurablätter,  so  sammelt  sich  das  Exsudat 
da  an,  wo  es  zwischen  denselben  Kaum  findet. 

Die  Resorption  seröser  Exsudationen  vollzieht  sich  bald  rasch, 
bald  langsam.     Wo  reichliche  ?'ibrinauflagerungen   liegen,   pflegt   sich 
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eine  entzQndltche  Gewebsbildniig  einzustellen,  welche  in  der  näm- 
lichen Weise,  wie  dies  vom  Pericard  beschrieben  wurde  (§  17,  Fig.  31), 
zu  Verdickungen  und  zu  Verwachsungen  (Pleuritis  a  d  h  a  e  s  i  v  a)  der 
einander  gegenüberiiegenden  Theile  der  Pleurablätter  führt. 

Kleinste  umschriebene  Gewebswucherungen  führen  zur  Bildung 
kleiner  weisser  Flecken  oder  flacher  Knötchen,  grössere  und  umfang- 
reichere produciren  diffuse  weisse  Verdickungen  und  Verwachsungen  in 
Fomi  von  Membranen  und  Strängen.  Treten  über  einer  Lunge  immer 
wieder  neue  pleuritische  AJfectionen  auf.  Zustände,  die  Damentlich  bei 
tuberculösen  Lungenleiden  vorkommen,  so  kann  die  Verdickung  der 
Pleura  ganz  bedeutende  Dimensionen  annehmen,  und  es  können  Pulmo- 
nal- und  Costalpleura  zu  einer  schwieligen  Bindegewebsmasse  (Pleura- 
schw  arten)  von  0,5 — 1  bis  2  cm  Durchmesser  sich  umgestalten, 
so  dass  eine  Trennung  der  Pleurablätter  unmöglich  wird^  und  auch  die 
Costalpleura  sich  nur  schwierig  von  ihrer  Unterlage  ablösen  lässL 

Geht  die  Resorption  eines  Exsudates  nur  langsam  vor  sich,  oder 
treten  immer  wieder  von  neuem  flüssige  Exsudationen  auf,  welche  eine 
Verklebung  der  einander  gegenüberliegenden  Pleurablätter  verhindern, 
so  kann  sich  die  Lungenpleura  in  mehr  oder  minder  grosser  Ausdeh- 
nung in  ein  schwieliges,  schwartiges  Bindegewebe  umwandeln  (Fig  337, 
pag.  687),  das  sich  häufig  auch  noch  auf  die  iuterlobulären  Septen  fort- 
setzt. Geht  dieses  Bindegewebe  im  Laufe  der  Zeit  eine  Schrumpfung 
ein,  8«  wird  die  Lunge  dauernd  verkleinert  und  zugleich  mehr  oder 
weniger  difformirt,  die  Ränder  abgerundet  Der  frei  werdende  Raum 
in  der  Thoraxhöhle  bleibt  zunächst  mit  Flüssigkeit  gefüllt,  doch  pflegt 
gleichzeitig  auch  eine  Verkleinerung  des  Thoraxraumes  durch  Heran- 
ziehung des  Herzbeutels  und  durch  Hochstand  des  Zwerchfells,  zum 
Theil  auch  durch  ein  Zusammensinken  des  Brustkorbes  und  durch 
Krümmung  der  Wirbelsäule  sich  einzustellen.  Die  Verkleinerung  wird 
natürhch  um  so  stärker,  je  mehr  das  Exsudat  schliesslich  noch  schwindet 
Die  pleuritischen  Schwarten  können  nach  einiger  Zeit  verkalken. 

Bei  eiterigen  und  eiterig-jauchigen  Exsudaten  kommt  es  häufig  zu 
M  a  e  e  r  a  t  i  o  n  e  n  und  Corrosionen  von  Th  eilen  der  Pleura. 
Bei  Durchbrechung  der  Pleura  pulraonalis  dringt  der  Eiter  in  das 
Lungengewebe,  durchsetzt  diisselbe,  gelangt  schliesslich  in  die 
Bronchien  und  kann  sich  auf  diese  Weise,  namentlich  bei  Husten- 
stössen,  entleeren.  Man  findet  alsdann  bei  der  Section  mehr  oder  minder 
grosse  Defecte  in  der  Pulmonalpleura  und  unter  denselben  das  eiterig 
infiltrirte  Lungengewebe.  Bei  Lungen  Vereiterung  kann  sich  auch  eine 
mit  der  Sonde  verfolgbare  Comniunication  zwischen  der  Pleurahöhle 
und  einem  Bronchus  bilden,  ein  Vorgang,  der  dann  meist  auch  zu  Aus- 
tritt von  Luft  in  die  Pleurahöhle,  zu  Py  opn  euniothorax  führt, 
während  im  ersteren  Fall  ein  Luftaustritt  gewöhnlich  ausbleibt. 

Greift  der  Process  der  Vereiterung  auf  die  Pleura  costalis  über, 
eine  Erscheinung,  die  etwas  seltener  als  die  Perforation  der  Pulmonal- 
pleura eintritt ,  so  drängt  sich  der  Eiter  zwischen  den  Rippen  allmäh- 
lich bis  in  das  subcutane  Gewebe  vor  und  bildet  hier  Abscesse  (Em- 
pyema  necessitatis),  so  namentlich  in  der  Nähe  des  Stemums,  im 
Gebiete  der  Rippenkorpel. 

In  seltenen  Fällen  greifen  Pleura-Eiterungeu  auch  auf  das  Mediasti- 
num ,  das  Pericard  oder  auf  das  Peritoneum  und  das  retroperitoneale 
Gewebe  über.  Vom  Mediastinum  aus  kann  die  Pleura  der  anderen  Seite 
ergriflen  werden. 
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Empjeme  können  nach  natürlich  oder  kOnsÜidi  exogetzetenm 
fluss  des  Eiters  heilen,  wobei  die  Pleura  sich  mit  jungem  Keimgewebe 
bedeckt,  das  noch  Monate  lang  Eiter  absondert.  Im  Laofe  der  Zeit 
entwickeln  sich  aus  diesem  Keimgewebe  dicke  Bind^ewebsschwarteo, 
während  sich  der  Eiter  haltende  Ranm  theils  durch  Anf&llung  mit 
Bind^ewebe,  theils  durch  Schrumpfung  des  Thorax  und  durch  Heran- 
ziehung des  Zwerchfells,  der  Lunge  und  des  Me^liastinums  mit  dem  Herz- 
beutel immer  mehr  verkleiDert  Je  jünger  das  Individuum,  desto  leichter 
wird  dabei  auch  der  Thorax  zusammensinken  und  die  Wirbelsäule  sich 
nach  der  kranken  Seite  krümmen. 
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§  285.  Tubercnlose  der  Pleura  ist  entweder  Tbeilerscheinung 
einer  hämatogenen  Miliartuberculose ,  4)der  aber  eine  von  der  Lunge 
oder  den  Bronchialdrüsen  oder  dem  knöchernen  Theil  des  Thorax  oder 
vom  Bauchfell,  selten  von  einem  anderen  benachbarten  Organe  aus  fort- 
geleitete AÖection.  Gelegeutlich  können  auch  Tuberkelbacillen  in  die 
Pleura  gelangen,  ohne  vorher  anderswo  Veränderungen  hervorgerufen 
zu  haben  und  ohne  gleichzeitig  andere  Gewebe  zu  inficiren,  so  dass 
also  auch  primäre  Pleuratuberculose  vorkommt.  Bei  Verbreitung  der 
Bacillen  im  Innern  des  Pleuragewebes  entwickeln  sich  Tuberkel  theils 
mit,  theils  ohne  Hof  von  hypcrämischco  Blutgefässen. 

Geratheii  Bacillen  in  den  Pleurasack  selbst,  so  pflegt  eine  mehr 
oder  minder  heftige  Entzündung  einzutreten,  so  dass  sich  häufig  serös- 
übrinöse,  blutige  Exsudationen  und  weiterhin  Gewebswuchenmgen  ein- 
stellen ,  welche  Tuberkel  enthalten.  Treten  aus  tuberculösen  Luugen- 
lierden,  oder  aus  tuberculösen  Congestionsabscessen  der  Wirbelsjiule  auch 
Zerfallsmassen  des  Gewebes  oder  auch  noch  Luft  in  die  Pleurahöhle  ein, 
so  kommt  es  meist  zu  eiterigen  Ergüssen,  zur  Bildung  eines  Empye- 
me» und  bei  Luftaustritt  aus  der  Lunge  zu  einem  Pyopneumo- 
thorax. 

Die  an  tuberculöse  Luugeuerkrankungen  sich  anschliessende  Pleu- 
ritis führt   meist  zu    bindegewebiger  Verwachsung    der  Pleuren ,    die 
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tuberkelfrei  sind,  allein  es  kommen  auch  Entzündungen  und  Gewebs- 
wucherungen mit  Bildung  von  stark  vascukrisirten  Verwachsungs- 
membranen  und  Strängen  vor,  welche  reichliche  Mengen  von  Tuberkel 
und  Tuberkelconglomeraten  enthalten  und  meistens  mit  blutig-serösen 
und  blutig-fibrinösen,  mitunter  fast  rein  hämorrhagischen  Ausschmtzungen 
verbunden  sind.  Bei  langer  Dauer  des  Processes  können  die  Tuberkel- 
conglomerate  käsige  Massen  bildeu ,  welche 
schwarten  eingeschlossen  werden. 

Pleurainfectiooen  nach  Tuberculose  der  Wirbelsäule  und  der  Bron- 
chlaldrQsen  äussern  sich  bald  nur  durch  mehr  oder  minder  reichliche 
Tuberkeleruptionen  in  der  Nachbarschaft  des  primären  Herdes  mit  ge- 
ringen Exsudationen,  bald  durch  starke,  serös  -  fibrinöse  und  blutige 
Ausschwitzungen  mit  nachfolgenden  Bindegewebswucherungen. 

Von  primSren  Oeschwülstcn  der  Pleura  kommen  Carcinome 
(vergl,  §  221),  Fibrome,  Sarkome,  Angiouie,  Lipome^  Osteome  vor,  doch 
sind  sie  aUe  selten. 

SecundSrc  Geschwülste  kommen  naraenthch  nach  Carcinomen 
der  Mamma,  der  Schilddrüse,  des  Oesophagus  und  des  Magens  vor, 
wobei  dem  Verlauf  der  Lymphgefässe  folgend  Knötchen  verschiedener 
Grösse  auftreten.  Bei  Eruption  zahlreicher  Krebsknötchen  stellt  sich 
nicht  selten  eine  serös-fihrinöse,  hämorrhagische  Exsudation  ein. 

Von  thterlschen  Parasiten  kommt  der  Echinococcus  in  der  Pleura 
vor  und  kann  sich  in  derselben  primär  entwickeln  oder  aus  der  Lunge 
bei  weiterem  Wachsthum  in  die  Pleurahöhle  einbrechen. 


VII.    Pathologisehe  Anatomie  der  Sclitlddriise. 

§  286.  Die  Schüddrüse  des  Erwachsenen  besteht  aus  zwei  Seiten- 
lappen und  einer  brückenartigen  Verbindung  zwischen  beiden,  welche 
als  Isthmus  bezeichnet  wird.  Die  Höhe  der  Seitenlappen  beträgt  in  der 
Norm  5 — 1  cm,  die  Breite  3  —  4  cm,  die  Höhe  des  Isthmus  schwankt 
zwischen  4  und  20  nim.  Sehr  häufig  kommt  auch  ein  mittlerer  Lappen 
vor,  welcher  als  Pyramide  bezeichnet  wird  und  vom  Isthmus  aus  nach 
oben  steigt  Ihr  Parenchym  baut  sich  aus  einem  gefässreichen  binde- 
gewebigen Stroma  auf,  welches  zahlreiche,  meist  rundlich  gestaltete,  ge- 
schlossene Höhlen  einsehliesst ,  welche  entweder  mit  kleinen  Epithel- 
zellen vollkommen  gefüllt  sind  oder  aber  ein  centrales  Lumen  besitzen, 
wo!>ei  alsdann  die  Epithelzcllen  einen  einfachen  Wandbesatz  von  cubi- 
schen  oder  cylindrischen  Epitheüen  bilden.  Im  späteren  Leben  pflegt 
sich  in  einem  Theil  der  Drüsenblasen  Kolloidsubatanz  zu  bilden. 

lHaiis;el  der  Schilddrüse  ist  selten.  Häufiger  wird  eine  abnorme 
Kleinheit  oder  Mangel  eines  Lappens  oder  des  Isthmus,  abnorme  an- 
geborene Grösse,  abnorme  Lappung,  sowie  die  Bildung  von  abge- 
schnürten Nel)endrüsen  beobachtet,  welche  räumlich  entfernt  von  der 
Hauptdrüse,  z.  R.  am  Zungenbein,  an  den  tieferen  Partieen  der  Trachea, 
in  der  oberen  Schlüsselbeingrube ,  im  Kehlkopf,  an  der  Aorta,  hinter 
dem  Pharynx  liegen  können.  In  sehr  seltenen  Fällen  hat  der  Isthmus 
seine  Lage  zwischen  Oesophagus  und  Trachea. 

Ira  hohen  Alter  verfällt  das  Schilddrüsengewebe  einer  mehr  oder 
minder  ausgesprochenen  Atrophie,  wobei  die  Drüseublasen  zu  Häufchen 
kleiner  Zellen  schrumpfen  und  stellenweise  ganz  verschwinden,  während 
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das  Grundgewebe  homogen»  sklerotiscli  wird  und  zum  Theil  auch  an 
Masse  zunimmt. 

Die  wichtigsten  krankhaften  Yerfinderungen  der  Schilddrüse 
bestehen  in  jenen  Zuständen  der  Vcrgrösserung  der  ganzen  Drüse  oder 
einzelner  Theile  derselben,  welche  unter  dem  Namen  Struma  oder  Kropf 
zusamniengefasst  werden. 

Die  Vergrösseruiig  ist  entweder  schon  bei  der  Geburt  vorhanden, 
oder  tritt  erst  während  des  extrauterinen  Lebens,  in  der  Kindheit,  oder 
während  der  Pubertätszeit  oder  noch  später  auf  und  ist  entweder  durch 
eine  gleichmässige  Massenzunahme  eines  Lappens  oder  der  ganzen  Drüse, 
oder  aber  durch  das  Auftreten  mehr  oder  minder  zahlreicher  Knoten 
bedingt. 

Nach  dem  klinischen  Verhalten  und  der  anatomischen  Beschaffen- 
heit der  vergrösser ten  Drüse  kann  man  drei  Gruppen  von  Strumen 
unterscheiden ,  von  denen  zwei  durch  eine  Gewebsneubilduug,  eine  da- 
gegen nur  durch  eine  Congestion  oder  durch  eine  Stauungshyperäraie 
bedingt  sind.  Der  letztgenannte  Zustand  ist  vorübergehend  und  kann 
danach  als  transttorlsehe  hyperämlsche  Strnnia  von  den  anderen 
abgetrennt  werden. 

Die  auf  Gewebsneubildung  beruhenden  Vergrösserungen  sind  theils 
durch  Geschwulstbildungeu  liedingt,  welche  den  Carcinomen  und  Sar- 
komen augehören ,  theils  durch  Wucherungen ,  welche  in  ihrem  Bau 
sich  an  die  Structur  der  normalen  Drüse  anschliessen.  Die  ersteren 
werden  gewöhnlich  als  maligne ,  die  letzteren  als  benigne  Strnmen 
bezeichnet. 

Die  Entstehung  der  benignen  iStrnmen  ist  auf  eine  hyper- 
p  las  tische  Wucherung  zurückzuführen,  welche  von  dem  Drüsen- 
pareochym  ausgeht,  wobei  aber  durch  ungleiche  Massenzunahme  der 
einzelnen  Theile  oder  durch  secuudäre  Veränderungen  im  gewucherten 
Gewebe  verschiedene  Formen  von  Kröpfen  entstehen  können.  Je  nach 
der  Ausbreitung  der  Wucherung  kann  man  eine  diffuse  und  eine  kno- 
tige Hypertrophie  der  Schilddrüse  unterscheiden.  Die  erstere  führt 
zu  einer  gleichmiissigen  oder  lappigen ,  die  letztere  zu  einer  knolligen 
höckerigen  Vergrösserung  der  Schilddrüse,  welche  unter  Umständen  die 
Grösse  des  Kopfes  eines  Neugeborenen  und  mehr  erreichen  kann.  Die 
Vergrösserung  ist  bald  einseitig,  bald  doppelseitig  und  kann  sich  auch 
auf  das  Verbindungsstück  beschränken. 

Sowohl  die  diffuse  als  die  knotige  Form  der  Schilddrüsen hyper- 
trophie  ist  durch  eine  Zunahme  des  Drüsengewebes  bedingt,  wobei  die 
wuchernden  Drüsenzellen  bald  fast  nur  kleine  kugeUge  und  ovale  Zell- 
haufen (Fig.  ä50a)  und  solide  Zell- 
stränge, bald  hauptsächlich  Bläs- 
chen oder  auch  wohl  Schläuche  mit 
epithelialem  Wandbesatz  (fc),  zum 
Theil  auch  mit  kolloidem  Inhalt  (c), 
bald  beiderlei  Formationen  in  ziem- 
lich   gleichen   Mengenverhältnissen 
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FJg.  äfiO.  StruniK  partim  hyper- 
plKBticik  partim  kolloide»,  a  Hit 
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Lumen.  c  Kolloidklumpen  d  Caplllaren. 
e  Bindegewebe  mit  Arlerie.  Mit  Hfimatoxy- 
linftlaua  gerürbtes  Präparat.     Vergr  60< 
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bilden.  Nach  Virchow  pflegt  man  einen  so  gebauten  Kropf  als  Struma 
hy perplas tica  follicularis  s.  parenchy matosa  zu  be- 
zeichnen. 

Besteht  das  Gewebe  fast  nur  aus  kleinen  soliden  Zellhaufen  und 
Zellsträngen  und  aus  kolloidfreien  Bläschen,  die  durch  spärliches,  mehr 
oder  minder  gefiissreiches  BLudegewebe  vou  einander  getrennt  sind,  so 
sieht  die  Schoitlfläche,  je  nach  dem  Blutgehalt,  weisslich  oder  fahlgelb 
oder  rothbraun  und  dunkelbraun  aus.  Entwickeln  sich  im  Innern  der 
Drüsenbläschen  grössere  Mengen  von  Kolloid,  so  nimmt  die  Masse  des 
erkrankten  Gewebes  noch  mehr  zu  und  erhält  zugleich  eine  durchschei- 
nende honigähnliche  Beschaffenheit.  Ergreift  die  übermässige  Kolloid- 
bilduüg  den  grössten  Theil  <ler  DrüsenfoUikel,  so  scheint  sich  das  Ge- 
webe nur  aus  einem  zarten  Genistwerk,  dessen  Maschen  eben  die  durch- 
scheioende  Kolloidsubslanz  enthalten ,  zusammenzusetzen,  und  man  be- 
zeichnet die  Bildung  als  Struma  kolloides  s.  gelatinös a.  Die 
Kolloidbildung  kommt  sowohl  in  unischriebenen  Knoten  als  in  diffus 
vergrösserten  Schilddrüsenlappen  vor  und  führt  zur  Bihiung  sehr  um- 
fangreicher Kröpfe.  Am  hochgradigsten  pflegt  die  Kolloidbildung  im 
Centrum  der  Knoten  zu  sein. 

Wo  die  intrafoUiculäre  Kolloidentartung  ihren  höchsten  Grad  er- 
reicht hat,  kann  das  Gt^webe  ganz  aus  grossen,  mit  einem  Saum  platter 
Zellen  ausgekleideten  Blasen  bestehen,  die  nur  durch  schmale  Binde- 
gewebssepten  von  einander  getrennt  sind ,  doch  kommen  daneben  stets 
noch  Stellen  vor,  wo  zwischen  den  koUoidhaltigen  grossen  Blasen  noch 
kleine  kolloidfreie  Bläschen  und  solide  ZeUhaufen  liegen,  von  denen  aus 
eine  Bildung  neuer  Drüsenblasen  ausgehen  kann.  Nach  W«jlfler  kann 
das  i^Tichemde  Drüsengewebe  in  die  grossen  Blasen  hineinwachsen  und 
dieselben  mit  seinen  Producten  erfüllen. 

Ueberschreitet  die  Vergrösserung  der  Drüseublaseu  durch  Vermeh- 
rung ihres  Inhaltes  ein  gewisses  Maass,  so  kann  sich  eine  Atrophie 
und  ein  Schwund  der  gedehnten  Septen  einstellen,  so  dass  sich  grössere 
cystenartige  Höhlen  bilden,  welche  nach  ihrer  Genese  als  Follicular- 
cysten  und  als  Dilatationscysten  bezeichnet  werden  können. 
Der  Inhalt  derselben  besteht  theils  aus  Kolloid,  theils  auch  aus  eiweiss- 
haltiger  Flüssigkeit  mit  verfetteten  und  abgestossenen  Zellen.  Die 
Wand  ist  mit  plattem  oder  cubischem,  selten  mit  cylindriscbera  Epithel 
besetzt. 

Nach  WöLFLEij  können  in  der  Umgehung  von  Cysten  gelegene  Drü- 
senhaufen die  Cystenwand  einstülpen  und  mit  Hülfe  von  einwachsendem 
Bindegewebe  neue  Blasen  im  Innern  der  Cysten  bilden.  Es  können  sich 
femer  an  der  Innenfläche  der  Cysten  papillöse  Wucherungen,  über  denen 
das  Epithel  cylindrisch  wiril,  erheben  (prolifere  Cystadenome). 

Schon  beim  Eintritt  der  Hypertrophie  kann  auch  der  Blutgefäss- 
bindegewebsapparat  sich  in  hervorragender  Weise  an  der  Gewebswuche- 
rung betheiligen  und  dadurch  das  Aussehen  des  Gewebes  wesentlich 
beeinflussen.  Zunächst  bildet  sich  das  Gefässsystem,  und  zwar  sowohl 
das  arterielle  und  venöse  als  auch  das  capillare,  in  pathologisch  ge- 
steigertem Maasse  aus  und  führt  so  zu  Formen,  welche  man  als  Struma 
vasculosa  bezeichnet.  Sind  namentlich  die  Capillaren  erweitert,  so 
werden  die  Drüsenbeeren  durch  weile  Bluträume  auseinandergedrängt, 
und  es  kann  unter  Umständen  das  Gewebe  mehr  und  mehr  das  Aus- 
sehen einer  Teleangiektasie  oder  eines  cavernosen  Angiomes, 
zwischen  deren  Gefässwänden  Drüsenbeeren  liegen,  annehmen. 
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Ueberaus  häufig  stellen  sich  in  hypertrophischen  Schilddrüsen  Blu- 
tungen ein,  welche  das  Parenchym  durchtränken  und  unter  UmstÄn- 
den  eine  erhebliche  Anschwellung  des  Kropfes  bedingen.  Sind  die  Blu- 
tungen sehr  bedeutend,  so  kann  das  infarcirte  Gewebe  nekro- 
tisch werden,  worauf  sich  braune  oder  gelbe,  breiige,  schmierige  Er- 
weichuagsraassen  bilden ,  welche  sich  nach  Auflösung  der  nekrotischen 
Bestandtlieile  und  nach  tibröser  Verhärtung  des  benachbarter]  Gewebes 
in  Cysten  mit  gefärbtem  flüssigem  Inhalt  umwandeln. 

Führen  Blutungen  nicht  zur  Erweichung,  so  kann  sich  an  Stelle 
derselben  späterhin  hyalines  oder  auch  streifiges  Bindege- 
webe entwickeln  (WöLFLER),  dtis  bald  von  spärlichen,  bald  von  reich- 
lichen Blutgefässen  durchzogen  wird  und  in  letzterem  Falle  dann  häufig 
wieder  von  Zellhaufen,  Drüseuschläuchen  und  Bläschen  durchsetzt  wird. 

Das  Bindegewebe  der  reinen  follicularen  Strumen  tritt  gegenüber 
dem  Drüsen  parenchym  zurück  und  bildet  nur  da  grössere  Balken ,  wo 
die  Grenzen  einzelner  Abschnitte  des  Drüsengewebes  liegen,  oder  wo  ein 
Knoten  sich  gegen  das  übrige  Drüsengewebe  abgrenzt. 

Nach  Blutungen  und  nach  Gewebserweichungen  tritt  die  Bindege- 
webswucheruug  nicht  selten  mehr  in  den  Vordergrund,  und  es  können 
sich  danach  mehr  oder  minder  ausgedehnte  Herde  eines  derben,  fibrösen, 
weissen  Gewebes  bilden,  durch  welches  der  Kropf  mehr  und  mehr  eine 
faserige  Beschatfenlieit  erhält  und  danach  als  Struma  fibrosa  be- 
zeichnet wird.  Bei  Bildung  von  Erweichungscysteu  pflegt  eine  fibröse 
Induration  in  der  Membran  der  Cysten  einzutreten.  In  Drüsenknoten 
ist  überaus  häufig  das  Centrum  in  eine  fibröse  Masse  verwandelt,  und 
es  strahlen  alsdann  vom  Kern  aus  fibröse  Radien  nach  der  Peripherie. 
Unter  Umständen  kann  sich  die  Bindegewebswucherung  auch  mehr  diffus 
ausbreiten  und  das  Drüsengewebe  mehr  und  mehr  zur  Verfettung  und 
zum  Schwund  bringen. 

Nicht  selten  geht  das  interfolliculäre  Gewebe  eine  hya- 
line Entartung  ein  (Fig.  351),  welche  nach  Gutkneciit  diu*ch  Ab- 
lagerung einer  hyalinen  Substanz  zwischen  den  Fibrillen,  der  aber  wei- 
terhin auch  eine  Quellung  der  Fibrillen  selbst  nachfolgt,  bedingt  ist. 
Die  Drüsenzellen  können  sich  noch  eine  Zeit  lang  erhalten  (6),  gehen 
aber  oft  zu  einem  grossen  Theil  zu  Grunde,  worauf  klare  Flüssigkeit  (c) 


P'J%~^'A. 
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Fig.  351.  Strum«  hjr- 
perplastica  mit  hya- 
liner    Entartung     des 

Bindegewebes  und 
Schwund  der  Epithe- 
lien.  a  Mit  Epithel  gefliUte 
Follikel,  h  Mit  Epithel  and 
FlUsaif^keit  gefilllte  Follikel. 
e  Follikel,  welche  nur  FlU&sig- 
keit  enthftltea  d  NomoAles 
Stroma  mit  Rfut^efiiss  «  Hya- 
lin entartetes  Stroma.  /  Blut- 
geOi»«  mit  liyaliner  Wand.  la 
MÜLLER'scber  Flüssigkeit  g«< 
hirtctes,  tnit  Karmin  gefärbtes, 
in  Knnadabalsam  cingeschloa- 
sene*  PrÄparat.     Vergr.  80. 


ihre  Stelle   einnimmt.    Gleichzeitig  gehen   auch   die  Wände  der  Capil- 
laren,  sowie  der  grossen  Gefässe  (/)  eine  hyaline  Entartung  ein,  so  dass 

schliesslich   das  Gewebe   vollstäntUg  zelleulos,   homogen  {&)  oder  leicht 
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trübe  wird,  worauf  dann  zuweilen  in  der  hyalinen  Substanz  Vacuoleu 
auftreten. 

Geben  alle  Epitbekellen  verloren  (c),  so  bleibt  schliesslich  nur  ein 
aus  hyaliner  Substanz  bestehendes  schwammiges  Gewebe  übrig  (e), 
welches  rundliche,  mit  klarer  Flüssigkeit  gefüllte  Hohlräume  verschiede- 
ner Grösse  einschliesst.  Erleidet  die  Schilddrüse  Traumen,  so  kann  sich 
in  diese  Hohlräume  leicht  Blut  ergiessen. 

Nach  GuTKXECHT  tritt  die  hyaline  Entartung  stets  im  Centrum 
der  Knoten  zuerst  auf  und  schreitet  von  da  nach  der  Peripherie.  Wo 
die  Degeneration  einen  gewissen  Grad  erreicht  hat,  wird  das  Gewebe 
stark  durchscheinend,  schleimgewebeähnlich  (Struma  m  y  x  o  m  a  t  o  d  e  s). 
An  der  üebergangsstelle  in  die  drüsenhaltige  Rindenzone  sieht  man 
in  der  gallertigen  Gnindsubstanz  weisslichc  oder  gelbliche  oder  bräun- 
liche Körner,  welche  den  Dnisenbecren  entsprechen, 

Häuhg  gewinnt  das  fibröse  Gewebe  der  derben  Strumen  da 
und  dort  auch  eine  sklerotische  Beschaffenheit,  wird  also  sehr 
dicht  und  derb,  homogen  und  schliesst  nur  wenige  hohle  oder  solide 
Follikel  ein, 

Hyalin  verdickte  Capi Ilaren,  sowie  hyalines  und  sklerotisches 
Stroma  sind  nicht  selten  der  Sitz  von  Kalkablagerungen,  und 
es  kann  danach  -ein  fibröser  und  myxomatöser  Kropf  zu  einem  Tbeil 
verkalken  und  dadurch  hart  werdeo,  so  dass  man  ihn  wohl  auch  als 
Struma  ossea  bezeichnet.  Unter  Umständen  kann  auch  der  Inhalt 
von  Drüsenblasen  sowie  auch  grösserer  Cysten  verkalken. 

In  sehr  seltenen  Fällen  kommt  auch  eine  Verknöcherung  des 
Bindegewebes  vor  {För.ster,  Lücke). 

Amyloidentartung  kommt  sowohl  in  unveränderten  als  auch 
in  strumös  entarteten  Schilddrüsen  vor  und  betrifft  meist  die  Gefässe. 
In  Strumen  kommt  auch  eine  locale  Amyloidbildung  vor  (Beckmann), 
wobei  wachsartige  Knoten  (Wachskröpfe)  entstehen. 

Verfällt  in  einem  entarteten  Bezirk  das  hyalin  und  kernlos  gewor- 
dene Stroma  der  Auflösung,  so  können  sich  Erweichungscysten 
bilden,  deren  Inhalt  aus  Kolloid,  Drüscnzellenresten,  Keinen,  Blut,  Blut- 
pigraent,  Cbolestearin  und  Fett  besteht.  Solche  Entartungs-  und  Er- 
weichungsprocesse  kommen  indessen  nur  in  den  centralen  Theilen  von 
Knoten  vor,  und  es  besteht  danach  die  Wand  dieser  Cysten  aus  der 
bindegewebigen  Kapsel  des  Knotens,  sowie  aus  dem  noch  nicht  erweich- 
ten Drüsenparenchym.  Durch  peripheres  Fortschreiten  der  hyalinen 
Degeneration  des  Stronias  und  der  Kolloidentartung  der  Drüsen  mit 
nachfolgender  Erweichung  kann  die  Cysle  sich  mehr  und  mehr  ver- 
gi'össera.  Häufig  auftretende  Hämorrhagieen  führen  dabei  theils  zu  einer 
Vermehrung  und  Veränderung  des  Inhaltes,  tlieils  zu  einer  Beschleu- 
nigung des  Gewebszerfalls.  Durch  Bindegewebswucherung  kann  die 
Mand  der  Cysten  sich  verdicken;  doch  entartet  das  Bindegewebe  häufig 
wieder  und  erweicht  und  zerfällt.  Die  Cystenwand  kann  zum  Theil 
verkalken.  In  seltenen  Falten  bilden  sich  auch  Erweichungscysten  im 
Innern  von  sklerotischem  Bindegewebe. 

Die  zahlreichen  und  mannigfaltigen  Veränderungen,  welche  sich  in 
gewuchertem  Schilddrüsenge  webe  einstellen  können,  bringen  es  mit  sich, 
dass  das  Aussehen  von  Strumen  auf  dem  Durchschnitt  ein  sehr  buntes 
und  wechselndes  ist,  Rothbraune  und  fahlgelbe  drüsenreiche  Stellen 
können  mit  schwarzrothen  Hämorrhagieen  und  braunrothen  oder  auch 
durch  Fett  mehr  weiss  gefleckten  Erweichungsherden  und  mit  Kolloid- 
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massen  und  hyalinem,  durchscheinendem,  mit  Flüssigkeit  durchtränktem, 
drüsenarmem  Biodegewebe,  sowie  mit  glänzend  weissen  Kalkablagerungen 
in  bunter  Mannigfaltigkeit  wechseln ,  und  bei  der  Bildung  multipler 
Knoten  können  nicht  nur  die  Knoten  verschieden  aussehen,  sondern  es 
können  auch  die  Theile  der  einzelnen  Knoten  ein  verschiedenes  Ver- 
halten zeigen.  Gleichzeitig  kann  auch  das  Gewebe,  das  an  der  Hyper- 
trophie nicht  Theil  genommen  hat,  ähnliche  regressive  Ver&uderungen 
bieten,  wie  sie  den  gewucherteu  Theilen  zukommen. 

Erreichen  die  Strumen  eine  bedeutende  Grösse,  so  können  sie  die 
Trachea  comprimiren  und  verengen.  Es  geschieht  dies  namentlich  dann, 
wenn  beide  Lappen  sich  stark  vergrösaern  und  die  Trachea  umfassen, 
oder  wenn  ein  vergrösserter  Lappen  die  Trachea  nach  der  entgegen- 
gesetzten Seite  ausbuchtet,  oder  wenn  ein  Knoten  hinter  das  Manubrium 
stenii  hinunterwächst.  Durch  den  anhaltenden  Druck  können  die  Tracheal- 
knorpel  zur  Atrophie  gebracht  werden,  doch  geschieht  dies  erst  nach 
sehr  langer  Dauer  der  Compression. 

Besitzt  ein  Individuum  accessorische  Schilddrüsen,  so  können  auch 
diese  der  Sitz  von  Strumen  werden.  Wird  das  Schilddrüsengewebe 
grösstentheils  entfernt,  so  geht  das  restirende  Gewebe  eine  regeiieratlTe 
VTucheTiiiig  ein  und  kann  ganz  bedeutend  an  Masse  zunehmen. 
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§  287.  Die  A«tiologIe  des  gntartigen  Kropfes  ist  zur  Zeit  noch 
nicht  aufgeklärt,  doch  vermögen  wir  wenigstens  bis  zu  einem  gewissen 
Grade  die  Bedingungen  anzugeben,  unter  denen  er  sich  zu  entwickeln 
pflegt. 

Es  ist  bereits  in  §  286  darauf  hingewiesen  worden,  dass  durch 
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eine  VerstärkuDg  des  Blutzuj9usses  oder  eine  HemmuDg  des  Blutab- 
flusses eine  erhebliche  Schwellung  der  Schilddrüse  herbeigeführt  werden 
kann.  Und  diese  Schwellungen  sind,  wie  die  Erfahruiig  lehrt,  nicht 
iinnier  vorübei^ehend,  sondern  können  zu  einer  dauernden  Vergrösse- 
nmg  der  Schilddrüse  fuhren,  und  zwar  einer  solchen,  welche  nicht 
nur  auf  einer  Gefässerweiterung ,  sondern  auf  einer  Gewebsneubildung 
beruht 

In  diesem  Sinne  können  z.  B.  häufiges  Schreien,  das  Blasen  von 
Instrumenten,  das  Tragen  schwerer  Lasten,  Bergsteigen,  Schwangerschaft, 
infectiöse  Erkrankungen,  Herzfehler  u.  s.  w.  wirken.  In  besonders  auf- 
falliger Weise  macht  sich  eine  durch  congestive  Hyperämie  herbeige- 
führte chronische  Vergrösserung  der  Schilddrüse  bei  jenen  Strumen 
geltend,  welche  als  ein  Symptom  jener  eigenthündichen  Gefässneurose 
auftreten,  welche  als  BASEDOw'sche  Krankheit  bezeichnet  wird  und 
welche  durch  eine  Beschleunigung  der  Herzaction,  durch  eine  Verstärkung 
der  Pulsation  der  Hals-  und  Kopfgefässe  und  durch  ein  Hervortreten 
der  Augen  aus  den  Augenhöhlen  ausgezeichnet  ist.  Entwickelt  sich 
unter  solchen  Verhältnissen  ein  Kropf,  so  erscheint  die  Annahme  ge- 
rechtfertigt, dass  der  Blutreichthum  der  Drüse  es  ist,  welcher  die  Ver- 
anlassung zu  Gewebswucherung  wurde,  und  es  steht  hiermit  in  Einklang, 
dass  in  wucherndem  Dnisengewebe  stets  auch  eine  reichliche  Vascula- 
risation  gefuuden  wird, 

ÄDein  die  aufgeführten  Bedingungen  sind  durchaus  nicht  immer 
bei  dem  Auftreten  des  Kropfes  gegeben ,  und  sie  erklären  vor  allem 
nicht,  dass  der  Kropf  nicht  überall  in  annähernd  gleicher  Häufigkeit 
auftritt,  sondern  vielmehr  in  manchen  Gegenden  sehr  selten  ist,  während 
in  anderen  ein  grosser  Procentsatz  der  Bevölkerung  an  Strumen  leidet. 
Sie  erklären  femer  nicht,  dass  in  kropffreien  Familien  Kropf  auftritt, 
wenn  sie  in  einer  Kropfgegend  ihren  Wohnsitz  nehmen,  und  dass  bei 
Individuen,  welche  an  Kropf  leiden,  der  Kropf  schwindet,  wenn  sie  in 
eine  kropffreie  Gegend  ziehen.  Sie  erklären  ebenfalls  nicht,  dass  Kropf 
schon  bei  der  Geburt  vorhanden  sein  kann. 

Die  eben  erwähnten  Erfahrungsthatsacheu  erfordern  zu  ihrer  Er- 
klärung die  Annahme,  dass  die  Bedingungen  der  Kropfgenese  an  gewissen 
0 ertlichkeiten  haften.  Eine  Stütze  erhält  diese  Annahme  auch  noch 
dadurch,  dass  in  Gegenden,  in  welchen  Kropf  endemisch  ist,  zu  Zeiten 
Kropfepidemieen  vorkommen  können ,  dass  z.  B.  in  Garnisonen  und 
Pensionaten  zu  gleicher  Zeit  oder  rasch  nacheinander  eine  grosse  Zahl 
der  dort  wohnenden  Individuen  an  rasch  sich  entwickelnden  Strumen 
erkranken. 

Man  hat  für  dieses  epidemische  und  endemische  Auftreten  des 
Kropfes  vielfach  nach  Erklärungen  gesucht,  man  hat  die  Luft,  den 
Boden,  das  Trinkwasser,  die  socialen  Verhältnisse,  kurz  alles  dasjenige 
beschuldigt,  worin  man  mit  irgend  welcher  Berechtigung  die  Ursache 
erblicken  zu  dürfen  glaubte.  Eine  allgemeine  Anerkennung  hat  sich  in- 
dessen keine  der  aufgestellten  Theorieen  zu  verschaffen  gewusst.  Am 
wahrscheinlichsten  ist  es,  dass  die  Ursache  des  Kropfes  ein  Miasma 
ist,  und  zwar  ein  solches,  welches  von  der  Höhenlage  sowie  von  den 
Temperaturverhältnissen  und  von  den  Erdformationen  der  betreffenden 
G^end  unabhängig  ist. 

W'elcher  Natur  das  Mi^ma  ist  und  wie  es  in  den  Körper  gelangt, 
ist  zur  Zeit  nicht  zu  sagen.  Klebs  und  Bircieek  vermuthen  die  Ur- 
sache in  Mikroorganismen,  doch  ist  es  ihnen  nicht  gelungen,  einen 
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sichern  experimeutelleu  Beleg  für  ihre  Ansicht  zu  bringen.  Sehr  wahr- 
scheinlich gelangt  der  Krankheitserreger  mit  dem  Trinlovasser  in  den 
menschlichen  Organismus. 

Wie  der  supponirle  Infectionsstoti'  wirkt,  wissen  wir  ebenfalls  nicht.  _ 
Da  Kinder  mit  Kropf  geboren  werden  können,  so  müssen  wir  annehmen,  ■ 
dass  er  schon   intrauterin   vom   mütterlichen  Organismus   aus   auf  die 
Frucht  zur  Einwirkung  gelangen  kann.    Stellen  sich  in  Gegenden ,   die 
mit  Kropf  behaftet  sind ,  Kropfepidemieen  ein ,   so   ist  dies  dahin  zu 
deuten ,   dass   zu  Zeiten   die  Infectionsbedingungen   besonders  günstige 
sind,    und   zwar   entweder    durch  reichliche  Production  des  Infections- 
stoti'es  oder  aber  durch  eine  zeitlich  gesteigerte  Prädisposition  der  Ein-  _ 
wohner,  ■ 

In  Gegenden,  in  denen  Kropf  endemisch  ist,  kommen  auch  Taub- 
stumraheit  und  Idiotie,  sowie  jene  Störung  der  Körperausbildung,  welche 
man  als  Cretinismus  bezeichnet,  und  welche  wesentlich  durch  bestimmte 
Störungen  des  Knochenwachsthums  (s.  diese),  zum  Theil  auch  durch 
pathologische  Entwickelung  der  Wcichtheile  gekennzeichnet  ist,  in  ende- 
mischer Verbreitung  vor.  Man  hat  danach  diese  Entwickelungsstöningen 
seit  langem  zu  dem  Auftreten  des  Kropfes  in  Beziehung  gebracht  und 
die  Annahme  gemacht,  dass  die  cretinistische  IMissbildung  des  Organis- 
mus demselben  Miasma  die  Entstehung  verdanke,  wie  der  Kropf,  dass 
erstere  als  die  schwerere  Form  derselben  infectiösen  Erkrankung  wie 
der  Kropf  anzusehen  sei.  Gestützt  wird  sie  wesentlich  dadurch,  dass 
cretinistische  Idioten  meistens  zugleich  auch  Kropf  haben  und  oft  aus 
Familien  stammen,  welche  an  Kropf  leiden,  und  dass  sie,  soweit  es 
sich  nicht  um  sporadische,  durch  krankhafte  Processe  und  Entwicke- 
lungsstörungen  im  Gehirn  bedingte  Idiotie  handelt,  wesentlich  in  den- 
selben Gebieten  in  grösserer  Zahl  vorkommen,  in  denen  auch  Kropt 
endemisch  ist. 
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§  288.  Von  O^eschirülsten  kommen  in  der  Schilddrüse  sowohl  epi- 
theliale als  auch  Bindesubstanzgeschwülste  vor  und  l)ilden  die  Grundlage 
jener  Drüsenvergrösserungen,  welche  als  maligne  Stmmen  bezeichnet 
werden.  Sie  sind  gegenüber  den  gutartigen  Hypertrophieen  dadurch  aus- 
gezeichnet, dass  sie  oft  über  das  Gebiet  der  Drüse  hinausgreifen  und 
das  benachbarte  Gewebe  in  Mitleidenschaft  ziehen,  und  dass  sie  Meta- 
stasen machen. 

Die  epithelialen  Geschirtilste  bestehen  meist  aus  weichen  markig 
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aussehenden  Wuclieningen  und  bilden  knotige  Tumoren  von  Hühnerei- 
bis Kiudskopfgrösse,  welche  in  irgend  einem  Schilddrüsenlappeu  sitzen 
und  meist  noch  von  nonnaleni  otler  hyperplastischem  Schilddrti senge- 
webe umgeben  sind.  Nur  selten  ist  die  ganze  Schilddrüse  in  Krebsge- 
webe umgewandelt,  MetEistasen  und  Einbruch  der  Wucherung  in  an- 
grenzendes Gewebe,  z.  B.  in  die  Luftröhre  und  den  Kehlkopf,  sind 
häufig  und  bedingen  es,  dass  die  Drüse  gegen  die  Umgebung  weniger 
verschieblich  ist  als  bei  gutartigem  Kropf.  Sic  treten  am  häufigsten 
iu  jenen  Gegenden  auf,  wo  die  Schilddrüseiihyperlrophie  endemisch  vor- 
kommt, und  ent^^ickeln  sich  meistens  in  einem  bereits  bestehenden 
Kropf. 

Meist  zeigt  das  krebsige  Gewebe  den  Bau  eines  typist-heu  Car- 
cinoraes,  doch  gibt  es  auch  Geschwulstbildungen,  welche  den  ma- 
lignen Adenomen  zugezählt  werden  müssen.  In  seltenen  Fällen  kom- 
men auch  metastasirende  Adenome  vor,  welche  in  ihrem  Bau  den  nor- 
malen Drüsen  sehr  ähnlich  sehen.  Meist  enthalten  sie  indessen  mit 
hohem  Cylinderepithel  ausgekleidete  Drüsenschläucbe  und  Blasen,  in 
deren  Innern  sich  zuweüen  Papillen  entwickeln  (Adenoma  papilliferum), 

Die  Krebse  besitzen  meist  den  Bau  des  Carcinoma  simplex  oder 
des  Carcinoma  medulläre,  deren  Epithelnester  aus  kugelig- ovalen  oder 
polymorphen  Zellen  bestehen.  Sehr  selten  sind  Plattenepithelkrebse 
{FöBSTER,  Eppingek,  Lccke,  Bräun,  Kaufmann). 

Von  Bii]desahstaiizgesehwülst«n  kommen  in  der  Schilddrüse  am 
häufigsten  Sarkome  vor  und  entwickeln  sich  ebenfalls  meistens  dann, 
wenn  bereits  Strumen  vorhanden  sind.  Es  sind  sowohl  Rundzellen- 
sarkome als  Spindelzellensarkome  beobachtet,  femer  auch  Sarkome  mit 
polymorphen  Zellen,  Riesenzellensarkome  (Wölfleb),  Angiosarkome 
(WöLFLEK)  und  alveoläre  Sarkome.  Sie  treten  in  Form  von  knotigen 
Tumoren  auf,  welche  einen  mehr  oder  minder  grossen  Theil  eines  Schild- 
drüsenlappens, selten  dagegen  die  ganze  Schilddrüse  einnehmen. 

Die  Schnittfläche  ist  im  Allgemeinen  glatt,  doch  ist  die  Geschwulst 
meist  durch  derbere  Faaerzüge  in  Lappen  und  Läppchen  getheilt.  Je 
nach  dem  Blutgehalt  ist  die  Farbe  weiss  und  grau  weiss  oder  rothlieh 
oder  rothbraun  oder  dunkelroth.  Letzteres  ist  namentlich  bei  Geschwül- 
sten mit  cavernösen  Blutgefässen  der  Fall,  die  überdies  noch  hämorrha- 
gische Herde  enthalten  können.  Die  Consistenz  ist  wechselnd  je  nach 
dem  Zellreich thum  und  ist  bei  den  Rumlzellensarkomen  am  geringsten. 
Die  von  den  sarkomatösen  Wucherungen  umwachsenen  Drüsenblasen 
können  sich  ziemlich  lange  erbalten.  Nach  Wöi.fler  kommt  es  auch 
vor,  dass  in  der  Masse  sarkoraatöser  Geschwülste  Muskelfasern  einge- 
schlossen sind. 

Metastasenbildung  kann  sowohl  auf  dem  Lymph-  als  auf  dem  Blut- 
wege erfolgen. 

Fibrome  sah  Wöuler  bei  einem  56-jährigen  Manne  in  Form  meh- 
rerer haselnuss-  bis  walnussgrosser  derber  Knoten. 

Acute  Entzündungen  der  Schilddrüse  oder  des  Kropfes,  acute 
Thyreoiditis  und  acut«  Stmmltls  kommen  am  häufigsten  nach  Ver- 
letzungen sowie  bei  septischen  und  pyämischen  Infectionen,  nach  Ty- 
phus abdominalis,  nach  Diphtherie  (Briegür)  und  nach  Gelenkrheuma- 
tismus vor,  können  indessen  auch  idiopathisch  auftreten  und  verursachen 
mehr  oder  minder  bedeutende  schmerzhafte  Schwellungen.  Bei  Ausgang 
in  Eiterung  bilden  sich  Eiterherde,  zuweilen  auch  gangränöse  Herde 
und  schliesslich  Abscesse,  welche  in  die  Umgebung  durchbrechen  können. 
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Chronische  Entzündungen  mit  Gewebsinduratiou  schliessen  sich  am 
häufigsten  an  Gewelisnekrose  und  Zerfall  im  Innern  von  Strumen  an. 
Andere  chronische  Entzündungen,  welche  zu  diffuser  Gewebsverhärtung 
führen,  sind  sehr  selten. 

Tnberculosß  der  Schilddrüse  ist  nicht  eben  häufig,  doch  kommen 
sowohl  disscminirte  häraatogene  MiJiareniptionen  als  auch  grössere  Tu- 
berkelherde vor. 

C^ammiknoten  der  Schilddrüse  sind  sehr  selten. 
Eebliiokokken  der  Schilddrüse  sind  selten. 

Literatur  über  Geschwülste  und  Echinokokken 
der  Scbilddrüae. 

Birolter,    Volkmann'i  SammL  klin.    Vortr.  N,  ii2. 

BrAun,  V.  Langenbeck'g  Areh,  XXVJII. 

Comil,  Areh.  de  pttys.  1875. 

Dard«!,    l^e*  kystes   hydatiqvts   du   eorps   thyroide,    Thite   de    Paris  1888,    ref.  Centralbi.  f, 

BaH     V. 
Beiame,    Jahrtachr.  d.  ßemcr  KmdertpitaU  1879,    und   Gerhardt' s  Bandb.  d.  Kmdertramk- 

heiten  HI. 
Eberth,    Virch.  AnA.  65.  Sd. 
Bppmger,  Prager  Vierte^ahruchr.  1875. 

6rÜfiBi,  PapiUoma  mJettavU,  Areh,  per  le  Sdtnxe  Mtd,  IV  1830. 
KaafmuLn,   D.  ZeiUckr.  f    Chir    XI  und  XIV. 
Koch«r,  D.  ZeiUehr.  f.  Chir.  IV. 
Läek«,  Areh.  f.  Um.  Chir.    VIII. 
MÜUer,  W.,  Je^iaitthe  Zeüaehr.  f.   Med.    VI  1871. 
Naumiktui,  &.,   n.   Langtnbeck't  Areh.  XXIII. 
Pinner.  I).  ZaUehr.  f.  Chw.  XVII  1888. 
Sot«,  Areh.  f.  Kl«.  Chir.  XXIII. 

T.  WiDiwarter.  Beür.  z.  Statistik  der  Careinom«,  Stuttgart  1878, 
WWfter,  l.  c.  §  286. 

Literatur  über  Thyreoiditis  und  Strumitis. 

BMSk,  Areh    f.  phys,   Beilk.   1851. 

Boflsgehold,   ß.  taed.    Woeheuichr.   1B80. 

ChiuitxeDil,  Cfa*.  det  h&p.  18B6. 

ChiKd,  Tuberculote,  Mtd.  Jahrb.  v.  Strieker  1878. 

Demme,  /.  e. 

Fr&nkel,   Tufjereuloie.    Virch.  Areh.   104.  Bd. 

E«cher,  IJ    Zeitschr  f.  Chir.  X. 

VBJtlQAflhBi    Oe  rm/iamm.  aigu?  du  corps  thyr.^  Paris  1S€1. 

PaiohiHtd,  Paris  mid.   1881. 

EoflUingor,  De  la  thyreoidiu    aiguX,  Paris  1877. 

Stall  deDmejrer,  Zeittchr.  f.  Chir,,  Med.  u.  Geburtsh.  1870. 

Virchow,  l    e. 

Weigert.   Tuberetdose,    Virch.  Areh.  88.   Sd. 

Wölfler,  /.  e.  §  286. 


yni.    Pathologische  Anatomie  der  Thyninsdr&se. 

§  289.  Die  Thymus  ist  ein  drüsenähnlicbes  Organ,  welches  während 
der  Fötalzeit  und  in  den  zwei  ersten  Lebensjahren  eine  erhebliche  Aus- 
bildung erlangt,  von  da  an  in  ihrem  Wachsthum  stille  steht  und  vom 
zchuten  Jahre  ab  sich  wieder  zurückbildet  und  durch  Bindegewebe  und 
Fettgewebe  substituirt  wird. 

Sie  liegt  im  vorderen  oberen  Mediastinalraum ,  hinter  dem  oberen 
Theil  des  Sternums,   reicht   bis  nahe  au   die  Schilddrüse  und  besteht 
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meistens  aus  zwei  läDglicbeD  flachen  Lappen,  welche  mit  ihrem  medialen 
Bande  einander  berühren  oder  an  dieser  Stelle  untereinander  verschmol- 
zen und  von  Bindegewebe  umschlossen  sind. 

Die  einzelnen  Lappen  werden  durch  Bindegewebszüge  in  Läppchen 
abgegrenzt.  Die  kleinsten  Structureinheiten,  die  von  Bindegewebe  mehr 
oder  weniger  vollkommen  abgegrenzten  Acini,  besitzen  einen  Bau,  welcher 
sehr  an  denjenigen  der  Lymphdrüsen  erinnert,  indem  ein  lockeres, 
spärlich  entwickeltes  adenoides  Bindegewebe  inditferente^  lymphatischen 
Elementen  gleichende  Zellen  und  grosse,  z.  Th.  mehrkernige  Zellen 
einschliesst.  In  den  peripheren  Theilen  ist  das  Zellennetz  des  Binde- 
gewebsstromas  dichter  und  die  Zahl  der  eingelagerten  Zellen  erheblich 
grösser  als  im  Centrum,  und  man  kann  danach  in  den  kleinsten  Läpp- 
chen eine  Rinden-  und  eine  Marksubstanz  unterscheiden.  Einen  Aus- 
fühningsgang  besitzt  die  ausgebildete  Thymus  nicht,  dagegen  Lymph- 
gefasse;  doch  ist  der  Verlauf  derselben  nicht  näher  bekannt.  Das 
Gewebe  ist  reich  an  Blutgefässen. 

Nicht  selten  bilden  sich  kleine  accessori sehe  Drüsen,  welche 
meist  oberhalb  der  Hauptdrüse  in  der  Nähe  der  Schilddrüse  liegen. 
Mangel  der  Thymus  kommt  bei  hochgradiger  Körpermissbildung, 
sehr  selten  bei  sonst  normalen  Früchten  vor. 

Das  Gewicht  der  Thymus  beträgt  bei  Neugeborenen  durchschnitt- 
lieh  24,  bei  Kindern  von  2  Jahren  26  gr,  ist  indessen  erheblichen 
Schwankungen  unterworfen. 

Die  Thymus  entwickelt  sich  {Stieda,  Kölliker,  His,  Watney)  aus 
dem  Epithel  einer  Kiemenspalte,  ist  also  ursprünglich  eine  epitheliale 
Bildung,  doch  schwinden  später  die  Epithelien  wieder,  und  die  Ausbil- 
dung des  lymphadenoiden  Gewebes  geht  vom  Bindegewebe  aus. 

üeber  die  Bedeutung  und  die  Function  der  Thymus  lässt  sich  zur 
Zeit  etwas  Sicheres  nicht  sagen.  Watney,  der  umfangreiche  Studien 
über  den  Bau  derselben  angestellt  hat,  schreibt  ihr  eine  BetheiUgung 
au  der  Bildung  der  rothen  und  farblosen  Blutkörperchen  zu.  Erstere 
sollen  in  hämoglobinhaltigen  Zellen  gebildet  werden. 

Schon  in  der  Fötalzeit,  reichlicher  jedoch  im  extrauterinen  Leben 
enthält  die  Thymus  homogene,  in  der  Peripherie  oft  concentrisch  ge- 
schichtete, zum  Theil  verkalkte  Körper,  welche  als  HASSAL'sche  Kör- 
pereben bezeichnet  werden.  Sie  hegen  hauptsächlich  in  der  Mitte 
der  Follikel  und  sind  aus  Zellen  zusammengesetzt,  die  zwiebelschalen - 
artig  aneinandergelagert  sind.  Stieda  hiilt  dieselben  für  üeberreste 
der  ursprünglichen  epithelialen  Thymusanlage ,  nach  Ammann  geht  die 
Entwickelung  derselben  von  den  Reticulumzellen  oder  den  Perithelzellen 
der  Gefässe  oder  den  Lymphkörperchen  aus,  deren  Kern  und  Proto- 
plasma kolloid  entartet. 

Sowohl  verkalkte  als  unverkalkte  concentrische  Körper  können  bei 
der  Rückbildung  der  Drüse,  die  wesentlich  durch  einen  Schwund  der 
Zellen  bedingt  ist,  zerfallen  und  schwinden. 

Unter  den  pathologischen  Veritiidernngen  der  Thymus  ist  zu- 
nächst eine  abnorme  Grösse  derselben  in  den  ersten  Lebensjahren, 
sowie  eine  mangelhafteRückbildung  derselben  nachdem  zehnten 
Lebensjahre  zu  nennen.  Unter  Umständen  kann  sie  sich  bis  in  die 
dreissiger  und  vierziger  Jahre  erhalten. 

Hämorrhagieen  kommen  namentUch  bei  Tod  durch  Asphyxie 
sowie  bei  hämorrhagischer  Diathese  vor. 

Hämatogene  eiterige  Entzündungen  kommen  namentlich  bei 
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Pyämie  vor  und  könuen  zu  multipler  Abscessbildung  oder  zu  totaler 
Vereiterung  führen.  Eiterungen  am  Halse  greifen  gelegentlich  auch 
auf  die  Thymus  über, 

Tuberculose  tritt  sowohl  in  Form  disseminirter  Knötchen  als 
auch  in  grossen  verkäsenden  Granulation sherden  auf. 

Gummöse  syphilitische  Entzündungen  sind  mehrfach 
beschrieben. 

Primäre  Geschwul stbildungcn  von  dem  Bau  der  weichen  oder 
harten  Lymphosarkome,  sowie  reine  Sarkome  kommen  sowohl 
bei  Leukämie,  als  auch  ohne  diese  vor  und  treten  in  Form  weicher 
markiger  oder  der})erer  Tumoren  auf,  die  zuweilen  eine  beträchtliche 
Grösse  erreichen  und  auf  die  Respirationswege  und  die  angrenzenden 
Gefässe  und  das  Herz  drücken   und  die  Lunge  nach  aussen  drängen. 

Literatur  über  die  Thymus. 

lfltSW«iew,   Arek.  f.  mihr.  Anal.   XIV  1877- 

MmxOMIl,  Beitr.  z.  Anat.  d.    Thymus,   I.-D.  liasrl   18B3. 

Blenwftld,  Beür.  zvr  Kenntnis*  der   Thjfmuiigeiehtüültte,  I.-D.  Orei/ttaild  1889. 

Dabols,  EnUfindung,  Gaz.  med.  de  Pari*   ISfiO. 

DapKttl,   Entzündung  der   Thymiu^  Mhn.  de  VAead.  de  mld.   XVII. 

Ebertb,  <7tnrtma,    Vir  eh.  Arch.  iO.  Bd. 

Friedlebea,  Die  Phyriol.  d.   ThymyadrUtt,  J'Vank/urt  a.   M,   1858. 

ßegenbaar,  Anatomie,  I^pzig   IS89. 

Grawits,   Urbtr  plCtziiche   TodetfiiUe  im  SäuglingsaUer  {Erttickung  dvrch  Druck  der  Thymut\ 

BUfh.  med.    Wochentehr.   1888 
Hit,   Zeittchr.  J.  triieenteh.  Zool,  Ä  und  XI,  und  Mentdüiche  Embryonen  1,  Leipxig   18&0. 
EöUiker,  GeirebeleAre,  Leipzig  1867,   und  Entiriekelungigftdiicfde,  Leipzig  1879. 
L&ncereanx,  Traiti  d'anat.  path,  II  18Bt. 
fitendener,  Virch.   Areh.  .'»9.  Bd. 

Btieda,   Unten,  üb.  die  gland    Üiifmu*,  gL  lAyr.  w.  gland.  carotica,  Leipmg  1881. 
Virehow,  GeschvOltte  II,  und  tein  Arch.  3.  Bd. 
Wfttney,  Pf>itoi.   Transact.  of  the  Boy.  Soe.  111  1888. 
Wittiell,  Ein  f(tll  von  Hypertrophie  nnd  theüweiBer  Vereäervng  der  ITtymvadrüte,    Virch.  At 

8.   Bd. 


ZWÖLFTER  ABSCMITT. 
Pathologische  Anatomie  des  Harnapparates. 


I.    Mii^Mldttngen  des  Hamapparat^s. 

§  290.  Die  MissbUdimgeu  des  Haniapparates  bestehen  meisteus 
in  einer  Veränderün<^  der  Furm,  sowie  iu  einer  Verlagerung,  oft  auch 
in  einer  Verdoppelung  einzelner  Abschnitte.  Seltener  sind  Veräniie- 
niDgen  des  histologischen  Baues  der  Niere,  doch  haben  dieselben  eine 
grosse  Bedeutung,  da  sie  zum  Ausgangspunkt  mächtiger  Geschwülste 
werden  können. 

Beiderseitiger  Maii|e:el  oder  Verkllmmerang  der  Nieren  kommt 
nur  bei  stark  niissbildften  Früchten  vor  und  bedingt  Lebensunfäbigkeit. 

Coiigenitatcr  Mangel  einer  Niere  ist  eine  seltene  Missbilduug, 
welche  bei  sonst  wohlgestalteten  Individuen  vorkommt  Derselbe  hin- 
dert die  normale  Entwickelung  nicht,  indem  die  vorhandene  Niere  hyper- 
trophirt  und  die  excretorischcn  Functionen  allein  übernimmt.  Die  linke 
Niere  fehlt  häufiger  als  die  rechte-  Der  zugehörige  Ureter  fehlt  meistens 
ebenfalls,  doch  kommen  Fälle  vor,  in  denen  noch  Rudimente  des  letzteren 
am  unteren  Ende  vorhanden  sind. 

Congenitale  einseitige  AtropMe  einer  Jtffere  ist  etwas  häufiger. 
Bei  hochgradiger  Atrophie  steUt  sie  ein  plattes,  dünnes,  bindegewebiges 
Organ  von  2 — 5  cm  Länge,  1,5—3  cm  Breite  dar,  welches  keine 
oder  nur  spärliche  L'eberreste  von  Hamkanälchen  und  MALPiGHi'schen 
Körj)erchen  enthält  und  von  normal  verlaufenden,  aber  abnorm  kleinen 
Gefässen  mit  Blut  versorgt  wird. 

Die  Ursache  einseitigen  Mangels  der  Nieren  entzieht  sich  meist 
unserer  Erkenntniss.  Wir  können  nur  sagen,  dass  das  Hervorwachsen 
des  Nierengaoges  aus  dem  WoLFP'schen  Gange  aus  Irgend  einem  Grunde 
verhindert  oder  wenigstens  beschränkt  wurde.  Auch  die  Atrophie  einer 
Niere  ist  zum  Theil  eine  solche  Hemmungsbildung,  deren  Genese  sich 
nicht  mehr  eruireu  lässt.  In  anderen  Fällen  handelt  es  sich  um  Folgen 
entzündlicher  Veränderungen,  welche  jenen,  die  wir  im  extrauterinen 
Leben  beobachten,  gleich  sind,  also  wesentlich  durch  zellige  Infiltration 
und  Hyperplasie  des  Bindegewebes  charakterisirt  sind.  Die  atrophi- 
schen Niereu  enthalten  zuweilen  kleine,  durch  Dilatation  von  Harn- 
kanälchen  entstandene  Cysten. 

Ist  eine  Niere  verkümmert,  so  steUt  sich  in  der  anderen  eine 
compensatodsclie  Hypertrophie  ein,  so  dass  das  betreffende  Indivi- 
duum wieder  hinlängliches  secernirendes  Nierenparenchym  erhält. 
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Unter  den  angeliorpneii  FormTerSnderungcn  der  Xiere  ist  die 
Erhaltang  der  fötalen  Lappuii^  (Fig.  3i")8)  die  häufigste.  Meist  sind 
indessen  die  Grenzen  der  einzelnen  Kenculi  nur  durch  seichte  Furchen 
angedeutet.  Nur  sehr  selten  greifen  die  Furchen  tiefer,  so  dass  einzelne 
Nierenabschuitte  abgeschnürt  werden,  und  eine  scheinbare  VermehniDg 
der  Nieren  eintritt, 

Terwaehsnii^en  beider  Nieren  untereinander  kommen  am  häufig- 
sten in  der  Form  der  Hufeisenniere  vor,  bei  welcher  die  beiden  Nieren 
einander  genähert  und  am  unteren  Ende  durch  eine  Bandmasse  oder 
durch  Nierensubstanz  verbunden  sind.  Weit  seltener  als  die  unteren 
sind  die  oberen  Enden  oder  die  Mittelstücke  oder  sämmtliche  medial 
gelagerten  Theile  der  Nieren  untereinander  vereinigt.  Mit  einer  innigeren 
Verschmelzung  ist  meist  auch  eine  erhebliche  Verlagerung  leider 
Nieren,  eine  Dystopie,  verbunden.  Am  häufigsten  sitzen  sie  in  der 
Gegend  des  Promontoriums  und  bilden  eine  dicke  Scheibe,  an  deren 
Vorderfläche  der  Hilus  mit  einfachem  oder  doppeltem  Nierenbecken  und 
1—4  Uretereu  liegt,  welche  entsprechend  der  tiefen  Lage  verkürzt  sind. 
In  seltenen  Fällen  sind  die  verschmolzenen  Nieren  seitwärts  von  der 
Wirlielsäule  gelagert. 

Die  Gefässe  der  verschmolzenen  und  verlagerten  Nieren  haben  stets 
einen  abnormen  Ursprung  und  sind  zuweilen  auch  vermehrt.  So  be- 
ziehen z.  B,  am  Promontorium  sitzende  Nieren  ihre  Arterien  aus  dem 
untersten  Theil  oder  der  Bifurcation  der  Aorta  und  aus  der  Iliaca  com- 
munis, und  die  Venen  senken  sich  in  die  entsprechenden  Theile  der 
Vena  cava  und  der  Venae  iliacae  communes  ein. 

Die  Verschmelzung  der  Nieren  hat  ihren  Grund  darin,  dass  die 
nach  oben  wachsenden  Niereugänge  oder  deren  zur  Niere  sich  ent- 
wickelnden Enden  frühzeitig  untereinander  in  Berührung  kommen.  Die 
tiefe  Lage  dieser  Nieren  spricht  dafür,  dass  gleichzeitig  der  Nieren- 
gang verhindert  wurde,  nach  oben  zu  wachsen. 

Einseitige  Dystopie  betrifft  am  häufigsten  die  linke  Niere,  welche 
<labei  der  Mittellinie  genähert  und  nach  abwärts  in  die  Gegend  des 
Kreuzbeins  gerückt  ist.  Die  Nierengefässe  besitzen  einen  abnormen 
Ursprung;  der  Ureter  ist  verkürzt. 

Erworbene  Vcriagernngen  der  Nieren  kommen  am  häufigsten 
rechts  vor  und  werden  theils  durch  eine  lockere  und  schlaÜc  Beschaffen- 
heit des  perirenalen  Gewebes,  besonders  des  Bauchfelles  herbeigeführt. 
Die  Niere  besitzt  dabei  Gefässe  mit  normalem  Ursprung,  und  der 
Ureter  ist  nicht  verkürzt,  sondern  geschlängelt  oder  abgeknickt.  End- 
lich ist  die  Niere  leicht  verschiebbar  und  wird  daher  als  Wanderniere 
bezeichnet 

Ueber  angeborene  Cysten  und  (Geschwülste  vergl.  §  313. 

Von  Xissbltdungeu  des  Ureters  und  des  Nierenbeckens  kommt 
am  häutigsten  eine  einseitige  oder  beidseitige  Verdoppelung  des 
Nierenbeckens,  sowie  des  Ureters  vor.  Eine  mehrfache  Thei- 
luiig  des  Nierenbeckens,  wobei  sich  eine  grössere  Zahl  von  schlauch- 
artigen Nierenkelchen  bildet,  ist  dagegen  sehr  selten. 

Die  Verdoppelung  der  Ureteren  ist  entweder  auf  den  oberen  Theil 
beschränkt  oder  erstreckt  sich  auch  auf  den  untersten  Theil,  so  dass 
sie  getrennt  in  die  Harnblase  einmünden.  Nach  WEir,EHT  und  Boström 
ist  letzteres  nicht  selten,  und  die  getheilten  Ureteren  verlaufen  meist 
gekreuzt 

Partieile  Verdoppelung  eines  Ureters  beruht  auf  einer  frühzeitigen 
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TheUung,  totale  Verdoppelung  auf  einer  doppelten  Anlage  des  Nieren- 


Sowohl  normale  als  missbildete  Ureteren  können  an  abnormer  Stelle 
ausmünden.  So  kann  ein  Ureter  beim  Mann  auf  dem  Colliculus  semi- 
nalis  oder  in  einem  Samenbläschen,  beim  Weibe  in  der  Urethra,  in 
der  Vagina  oder  im  Uterus  ausmünden.  Es  kann  also  eine  secundäre 
Vereinigung  eines  Nierenganges  mit  einem  MüLLER'schen  Gange  statt- 
finden. 

In  seltenen  Fällen  bilden  sich  im  Ureter  Sehleimhautdaplicaturen, 
die  als  Klappen  wirken,  sowie  Knickungen.  Es  kommt  femer 
auch  eine  angeborene  Atresie  eines  Ureters  oder  eines 
Nierenbeckens  oder  einzelner  Nierenkelche  vor,  alles  Ver- 
findeningen,  durch  welche  der  Abtiuss  des  Urins  behindert  und  Hydro- 
nephrose  (§  311)  herbeigeführt  werden  kann.  Nach  Bo.ström,  Tanöl 
und  Anderen  kann  sich  bei  Verschluss  des  untere»  Ostiums  der  erweiterte 
Ureter  in  Form  einer  Blase  in  die  Harnblase  vorstülpen  und  dadurch 
die  Entleerung  des  anderen  Ureters  behindern,  oder  auch  die  Urethral- 
öffnung  verlegen,  letzteres  dann,  wenn  das  Ende  des  blinden  Ureters 
bis  an  die  Blasenmündung  hinunterrückt. 

Literatur  über  Misabildnngen  der  Niere,  des  Nieren- 
beckens  und    der  Ureteren  und   über   Lageveränderungen 

der  Niere. 

Arnold,  J.,     Ueber  angeborene  einseitige  yierentehntmpfiiHg  wüt  CyiUnbildinig,    Beitr.  x.  path. 

Amat.  r.  ZiegUr   VUI  1890. 
Boatrüm,  Beitr.  zur  pathol.  Anatomie  der  Xtere,  /"YeHturg  1884. 
Ebitain,  Handb.  d.  spec.  PaÜtol.  von  v.   Ziemeten  IX. 
GrubeTi  2!litrent>erlagtrvnge%,    Ft'rcA.  AtA.  68-  Bd.   1876- 
Heller,  DiiA.  Areh.  f.  Uin    Med    6.  Bd 
HerU,  Atrophie  der  l.  Niere,    Virek.  Areh.  46.   Bd.  1869. 
Hoffinuu,    Z*cei   F&Ue    von    Umtranditmg   der   Samenblasen    in   Harnleiter,   Areh,  der  HsiOt. 

XJII  1872. 
KolUkQ»  Beitr.  zur  pathol.  Anatomie  der   Ureteren,    Wiener  kUn.    Woc/tien»ehr.   1889. 
Xaa&diia,  Die    HaiuierMÜrr  der  I'ratun,  Berlin   1882. 
XMebede,   Mangel  einer  Niere,    Vireh.  Areh.  33.  Bd.  1866. 
UmImh,    Beiträgt    zur  pathol.  Anatomie  der  Ureteren,    Beitr.  *.  path.  Anal,    von  Ziegler  III 

1888. 
Fori,  Compentatoritche  Nierenhifpertroj^ie,    Virch.  Arck.  66.  Bd.  1871. 
BoHZLiteiii,   Ueber  eomplementäre  Hyi>ertropbie  der  Nim^   Vireik.  Anh.  53.  Bd.  1871. 
Sohfitu,   Die    tt'andemiert,  Berlin   1888. 
Tftaglf  Beiträge  zur  Keimtniu  der  Bddungtfehler  der  ürogemäalorganey  Vireh.  Areh.  118.  Bd. 

1889 
Weigert,    Ueber    etnü/«  Bildungsfehler    der  Ureteren,     Th-cA.  Ardi.  70.    Bd.   1877,    und  Ztcet 

FSÜe  von  Jtissbilduitg  eines   Ureter*  und  einer  Samenblase,  ib.   101.   Bd.   1886. 
Wölfler.    Wiener  med.    Wochensckr.   1876. 


ß  291.  Unter  den  Hissbildungen  der  Harnblase  ist  die  ^\ichtigste 
die  Rsaiira  (Exstroi»hia.  Ext  ruversio,  Inversio)  Tesicae  url* 
nariae  (vergl.  den  allg.  Th.),  welche  auf  einem  mangelhaften  Verschluss 
der  Bauchdecken  und  der  Blase  beruht,  so  dass  in  der  Bauchwand 
über  der  Symphyse  ein  Defect  bleibt,  durch  welchen  sich  die  hintere 
Wand  der  Blase  vordrängt.  Häu%  ist  zugleich  die  Symphyse  ge- 
spalten, der  Penis  oder  die  Chtoris  rudimentär  und  die  Harnröhre 
oben  offen  (Epispadie). 

In  seltenen  Fällen  ist  die  Blase  geschlossen  und  liegt  nur  durch 
eine  Bauchspalte  oder  durch  den  Nabel  vor  (Ektopia).  Zuweilen  ist 
die  Blase  vom  geschlossen,   aber  es  besteht  ein  Defect  in  der  Hinter- 
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wand,  durcl]  welchen  die  Blase  mit  dem  Becken  oder  der  Scheide  in 
Commußicatioii  steht 

Sehr  häufig  erhalten  sich  kleine  Reste  des  ürachus  im  unteren 
Abschnitt  des  Ligamentum  vesicae  medium  und  bilden  entweder  cinea 
engen  mit  Epithel  bekleideten  Schlauch  oder  kleine  Cysten,  die  gegen 
die  Blase  abgeschlossen  sind  oder  mit  ihr  in  Verbindung  stehen.  In 
letzterem  Falle  können  sie  bei  übermässiger  Harn  an  Sammlung  in  der 
Blase  sich  erweitern.  Besteht  das  Hiuderniss  der  Harnentleerung  schon 
sehr  frühüeitig,  so  bleibt  der  Urachus  offen  und  kann  dem  Urin  zum 
Abflugs  dienen. 

Thellung  der  Blase  in  zwei  vollständig  (Vesica  bipartita) 
oder  unvollständig  (Vesica  bilocularis)  gesonderte  Höhlen  ist  sehr 
selten.  Die  Höhleu  liegen  entweder  neben  oder  über  einander.  Im 
letzteren  Falle  können  die  Ureteren  sowohl  in  den  oberen  als  in  den 
unteren  Theil  einmünden. 

Angeborene  Dlrertikel  der  Blase  sind  selten. 

Yerschliessung  der  Harnblase  gegen  die  Urethra  oder  die  Ure- 
teren ist  ebenfalls  selten.  Bei  Verschluss  gegen  die  Urethra  bleibt  der 
Urachus  meist  otTen.  Bei  Schluss  desselben  kann  die  Harnblase  stark 
erweitert  sein. 

Vullkommener  Mangel  der  Harnblase  ohne  andere  Missbüdungeu 
ist  nur  in  wenigen  Fällen  beobachtet;  nicht  selten  dagegen  ist  eine  ab- 
norme Kleinheit  der  Blase.  Bei  völligem  Mangel  der  Blase  münden 
die  Ureteren  in  die  Urethra. 

Mangel  der  Urethra  kommt  sowohl  bei  dem  männUchen  als  bei 
dem  weiblichen  Geschlechte  vor. 

Verschluss  (Atresla)  der  HamrUhre  kommt  ebenfalls  bei  beiden 
Geschlechtern  vor  und  wird  entweder  durch  partielle  Defecte  in  der- 
selben Oller  (iurch  Obliteration  der  Mündung  herbeigeführt. 

Abnorme  Enge  kann  sowohl  partiell  als  auch  in  der  ganzen  Länge 
der  Harnröhre  vorkommen.  Es  kann  ferner  die  Harnröhre  durch  hyper- 
trophische Entwickclung  des  Colliculus  seminalis  verengt  werden. 

Mündet  die  Harnröhre  an  der  oberen  Fläche  des  Penis,  so  be- 
zeichnet man  den  Zustand   als  Eplspadle  (Fig.  352),  mündet  sie  an 
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Fig.   353 


Fig.  SÖ8. 


Fig.  35S      Epijpadie  (nach  Ahlfeld). 

Fig.  S53.     Hypospadie  mit  VerküiuDaerutig  dt&  Penis.     Um  Y«  verkleinert. 


Missbildnngen  der  Harnröhre.     Hyperämie  der  Nieren.  733 

der  unteren,  als  Hypospadie  (Pig.  353).  Letzteres  kommt  häufiger  vor. 
Die  OeffuuDg  liegt  dabei  entweder  noch  im  Bereiche  der  Eichel  oder 
des  Penig  oder  am  vorderen,  mitunter  sogar  am  hinteren  Ansatz  des 
Scrotums  (Hypospadia  perineoscrotalis).  Der  Penis  ist  dabei 
häufig  verkümmert  (Fig.  353), 

In  seltenen  Fällen  hat  man  mehrfache  Oeffnuugen  der  Harn- 
röhre beobachtet.  Ferner  kommt  es  bei  Männern  vor,  dass  neben  der 
Urethra  noch  ein  blind  endigender  Gang  in  der  Eichel  besteht. 

Literatur  über  Missbildnngen  der  Harnblase 
und  der  Urethra. 

AUfild,  Die  ßfiasbildungen  de*  ßfaueken   II,  Laprig  1882. 

Amotd,    Antfeb.   Strietur  d    liamrBhre,    Dilatation  der  HanJUatt  u.  Harnleiter.    Otenu  mat- 

eidiüuSy    Virch.   Arch    47.    bd. 
B«rgll,  Epispadie,    Vireh    Arch,  41    Bd    1867. 

Boström,  Beitr.  a.  pathol    Jnat.  der  Niere  I,  fVeiburg  i.   B.  1884. 
Brnmann,    Vraehn*re*te,  o.  LangeTtbeek'§  Areh.   XXXVI  1887. 

Basch.  Angfh.  Anamalie  der  männlichen  IlamrOkrey  ßerL  JÜt*.    tVoehentehr    1874. 
FSriter,  Die  3fi**bildtmgen,  Jena   1865 
Gnj'OD,    FicfB  de  eiynformation  de  l'urithre.  Pari»  1863. 
Leiser,  Beitr    zur  PatAoL  u.   Ther    der  Hypotpadie,  l.-D.   Straubitrg  1876. 
Liehtheim,  Ektopie  der  IJambla*e,  t>.  Ijangenbeei' »  Areh.  XV. 
Lücke,  Perineale  Uypospadie^    Verh    d    Congr.  d    DUeh.  ehir.  Qet.   IB78, 
Thierseh,   EnMehung  und  Behandlung  der  Epiepadie,  Arrh    d    Heitk.  X  1869. 
WaU,   Vtber  Uraehut  und  Uraehuteynten,    Vireh.  Arch.  92.  Bd.  1883. 


II.    P«tliologi9che  Anatomie  der  Nliren,  des  Xlerenbeekens  und 

der  Urethren. 


1.  Die  Störungen   der  Blutcirculation   in  den  Nieren  und 

deren   Folgen.     Hypertrophie   und  Atrophie  der  Nieren. 

Arteriosklerotische      Nieren  Schrumpfung,      embolische 

Nekrosen  und  embolische  Narben. 

§  292.  Die  Circulation  in  der  Niere  ist  theils  von  der  Höhe  des 
Aortendrucks,  theils  von  den  Widerständen,  welche  dem  Blute  inner- 
lialb  der  arteriellen,  capillaren  und  venösen  Gebiete  der  Nierengefassc 
entgegengestellt  werden,  abhängig.  Der  Zufluss  von  Blut  zu  den  Nieren 
wechselt  schon  unter  normalen  Verhältnissen  und  ist  zur  Zeit  ge- 
steigerter Nieren secretion  am  reichlichsten. 

Congestive  Hyperämie  der  Niere  ist  entweder  die  Folge  einer 
Erhöhung  des  Aortendruckes  oder  einer  Relaxation  der  Nierenarterien. 

Da  die  Absonderung  des  Harnes  in  erster  Linie  von  dem  Druck 
und  der  Geschwindigkeit  des  Blutstromes  in  den  Glomeruli  abhängig 
ist,  so  wird  bei  Nierencongestion  die  Abscheidung  des  Urins  gesteigert. 

Wird  eine  Niere  aus  dem  Körper  entfernt  oder  gebt  die  eine  durch 
krankhafte  Processe  zu  Grunde,  so  übernimmt  die  andere  die  ganze 
excretorische  Function.  Dies  ist  nur  dadurch  möglich,  dass  die  Niere 
dauernd  mehr  Blut  erhält. 

Werden  die  Anforderungen  an  eine  Niere  dauernd  erhöbt,  so  stellt 
sich  Hypertrophie  derselben  ein. 

Die  compensatorische  Vergrösscrung  einer  Niere  pflegt  am  be- 
deutendsten 7.Ü  sein,  wenn  der  Untergang  der  anderen  in  jüngeren 
l^ebensjahren  erfolgt  und  kann  so  erheblich  werden,  dass  ihr  Volumen 
auf  das  Doppelte    des  normalen   steigt.     Die  Volumszunahme  beruht 
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theils  auf  einer  Verlän^jerung  und  Verbreiterung  der  Hamkanälchen  unc 
einer  VergrösscniDg  der  Glomeruli,  theils  auf  einer  VermehruDg  der 
beiden.  Nach  Angabc  der  Autoren  tritt  indessen  letzteres  nur  dann 
ein,  wenn  die  eine  Niere  intrauterin  oder  in  den  ersten  Lebensjahren 
verloren  geht. 

Bei  partieller  Verödung  einer  Niere  erhält  das  normale  Parenchym 
eine  vermehrte  Menge  von  Blut  und  kann  ebenfalls  hypertropheren. 

In  den  erweiterten  und  verlängerten  Hamkanälchen  sind  die  Drüsen- 
zellen sowohl  vermehrt  als  vergrössert. 

Das  Gewicht  beider  Nieren  beträgt  nach  Thoma  {Untersuchungen  über 
die  Grösse  vnd  das  Gewicht  der  Bestandtkeile  des  fCörpers,  Leipzig  t882)  bei 
Neugeborenen  23  g,  im  Älter  von  6  Monaten  44  g,  am  Ende  des  ersten 
Jahres  62  g,  im  Älter  von  10  Jahren  165  g,  im  Älter  von  20  Jahren 
285  g,  im  Alter  von  25  Jahren  304  g.  Das  Gewicht  der  einen  Niere 
eines  Erw^aehsenen  kann  schon  nnter  normalen  Verhältnissen  von  dem- 
jenigen der  anderen  um  30 — 40  g  differiren. 

Nach  Leichtek8tkbn  beträgt  der  Durchmesser  eines  normalen  Glome- 
ruluB  135 — 225  p,  derjenige  eines  gewundenen  Harnkanälchena  49 — 79  yi, 
derjenige  eines  geraden  26 — 49  fi.  In  hypertrophischen  Nieren  steigt 
der  erste  auf  188 — 402  ^i,  der  zweite  auf  49 — 141  \il,  der  letzte  auf 
49—89  ^. 

Literatur  über  compensatorische  Nierenhypertrophie. 

Bflumer,    Vireh,  Arch,  72,  Bd. 

Büitröm,  Beitr.  z.  path.  Anat.  der  Niere,  Ireiburg  i.  B.  1684. 

Eelcardt,     üeher    dte    eompensaloritcAe    Hypertrophie   und   da»   phytiologitche    Waehtthum    der 

Niere,    Virch.  Arch.    IH.  Bd. 
Zppillger,   Prager  med.    Wocheniekr.   1879  Nr.  36. 

Oolgi,  SuUa  ^ertroßa  eompenstUoria  d«i  rem',  Arch.  per  le  8e.   Med.    VI  188S> 
Orawitx  und  Israel,    Virch.  Arch.  11.  Bd. 
Ondden,    Virch.  Arch.   66.  Bd. 

L«ichtenBtern,  Berl.  klin.    Wochentchr.   1881,  A'.  84. 
LorflOB,  Zeitichr.  f.  klin.   Med.  Ä  18B6. 
Pifl,    Virch.  Arch.  66.  Bd. 
Ribbert,    Virch.  Arch.  88.  Bd. 

§  293.  Staunngshypcräinlc  der  Niere  ist  meist  die  Folge  all- 
gemeiner Circulationsstörungen,  weit  seltener  ist  sie  durch  locale  Ur- 
sachen bedingt.  Zu  ersteren  geben  namentlich  Lungen-  und  Herzleiden 
Veranlassung,  zu  letzteren  Thrombose  der  Vena  cava  oder  der  Nieren- 
venen selbst.  Letztere  kommt  am  häufigsten  bei  Kindern  vor,  welche 
in  den  ersten  Lebenswochen  an  Marasmus  zu  Grunde  gehen,  kann  sich 
indessen  auch  an  entzündliche,  sowie  an  andere  NierenerkranküDgen 
anschlicssen,  welche  mit  einer  partiellen  Verödung  der  Nierengefasse 
verbunden  sind. 

Wird  der  BlutabHüss  aus  den  Nieren  plötzlich  gehemmt,  so  tritt 
eine  blutige  Anschoppung  ein,  wodurch  die  Niere  mächtig  anschwillt 
und  ein  dankel  violett-  oder  schwarzrothes  Aussehen  erhält.  Schon 
sehr  bald  stellen  sich  Hämorrhagieen  etn^  und  zwar  sowohl  in  der 
Rinde  und  unter  der  Kapsel,  als  in  der  Marksubstanz,  so  dass  die 
BowMAN'schen  Kapseln  und  die  üanikanälchen  sich  grossentheils  mit 
Blut  anfüllen. 

Erfolgt  der  Verschluss  der  Venen  langsam,  so  findet  das  Blut  tbeil- 
weise  einen  Ausweg  durch  kleine  Gefiisse,  welche  aus  der  Niere  in  die 
Kapsel  eintreten  und  ihr  Blut  an  kleine  Venen  abgeben,  welche  in  das 
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Gebiet  der  Venae  phrenicae,  lumbales  und  suprarenaks  gebdren.  In 
Folge  dessen  stellt  sich  Dur  Oedem  der  Niere  ein,  und  es  treten  nur 
wenige  rotte  Blutkörpereben  aus  den  Gefässen  aus. 

Hält  eine  hochgradige  Behinderung  des  Blutabflusses  aus  den 
Nieren  längere  Zeit  an,  so  geräth  das  Drüsengewebe  der  Niere  in  Ne- 
krose, Verfettung  und  Zerfall. 

Ist  die  Stauung  minder  boehgradig,  z.  B.  so,  wie  sie  bei  uncom- 
pensirtcn  Herzfehlern  vorkommt ,  so  ist  die  Schwellung  der  Niere  nur 
gering,  dagegen  ist  sie  dunkel  blaurotb,  cyanotisch.  Hält  der  Process 
längere  Zeit  an,  so  wird  die  Niere  allmählich  auffallend  hart  und  fest 
Gleichzeitig  wird  die  Kinde  wieder  etwas  blasser,  mehr  grauroth  und 
dem  Verlauf  der  Venen  entsprechend  roth  gestreift.  Diesen  Zustand  be- 
zeichnet man  als  cyanotlsche  Induration. 

Bei  kurzem  Bestände  der  Stauung  sind  die  Nierengefässe  durch- 
gebends  stark  mit  Blut  gefüllt,  Venen  und  Capillaren  oft  erheblich  di- 
latirt.  Im  Kapselraum  mancher  Glomeruli,  sowie  in  zahlreichen  Ham- 
kanälchcn  findet  sich  etwas  Flüssigkeit,,  welche  beim  Kochen  körnige 
Niederschläge  von  Eiweisa  liefert  und  zuweilen  auch  rothe  Blutkörper- 
chen enthält.  In  einzelnen  Hamkanälchen  finden  sich  femer  hyaline^ 
durchsichtige,  farblose  Ausgüsse,  Harncylinder,  welche  aus  Eiweiss- 
massen,  die  mit  dem  Hamwasser  aus  den  Glomeruli  austreten  und 
innerhalb  der  Harnkaoälchen  erstarren,  entstanden  sind.  Endlich  ent- 
halten einzelne  Epilhelzellen,  und  zwar  bauptsäcblich  diejenigen  der 
Schleifenschenkel  braune  und  gelbe,  zum  Theil  krystalUnische  Pigment- 
körner, welche  sich  aus  dem  Farbstoff  der  ausgetretenen  und  innerhalb 
der  Hamkanälchen  sich  auflösenden  Blutkörperchen  gebildet  haben.  Sind 
kurz  vor  der  Untersuchung  aus  irgend  einem  Glomerulus  reichlichere 
Mengen  von  Blutkörperchen  ausgetreten,  so  kann  der  Kapselraum  oder 
das  zugehörende  Hamkanälchen  von  ihnen  oder  von  ihren  Zerfalls- 
productcn  mehr  oder  weniger  dicht  erfüllt  sein. 

Hat  die  Stauung  bereits  längere  Zeit  gedauert  und  ist  die  Niere 
indurirt,  so  erscheint  das  Bindegewebe  zwischen  den  Hamkanälchen 
etwas  verbreitert,  die  Blutgefässe  sind  weit  und  klaffend,  die  CapiUar- 
wände  und  die  Adventitia  der  Venen  verdickt.  Zuweilen  stellen  sich 
auch  leichte  entzündliche  zellige  Infiltrationen  ein. 

Von  den  Epithelien  der  Hamkanälchen  sind  manche  verfettet  und 
enthalten  in  Folge  dessen  kleinere  und  grössere  Fettropfen,  so  nament- 
lich die  Epithelien  der  gestreckten  Kanäle  der  Marksubstanz.  Die  Glo- 
meruli sind  meist  nicht  sichtlich  verändert,  doch  ist  häufig  da  oder 
dort  ein  Glomemlus  zu  einer  homogenen  Kugel  verödet  und  das  zuge- 
hörige Hamkanälchen  verengert,  collabirt,  atrophisch  (s.  §  294). 

Bei  Stauungen  ist  die  Menge  des  üriiia  vermindert.  Dass  er  zugleich 
auch  Eiweiss  und  rothe  Blutkörperchen  enthält,  beruht  nach  Cohnheim 
und  Skmator  daraaf,  dass  zunächst  aas  den  die  Hamkanälchen  amapinnen- 
den  Capillaren  Staunngslymphe  in  die  Hamkanälchen  eintritt.  Weiterhin 
liefern  auch  die  GlomerÜH  eiweisshaltige  Flüssigkeit. 

Literatur  über  Stauungshyperämie  und  deren  Folgen. 

Colmh«im,  Aügtm.  Patholoffie.  II. 

Ton  Fnuieoit,    üontributioH  ä  Vituie  du  rem  cardiaqHC  et  dt  Voedinu  rimaly   Thite  de  Mon- 

pellier   1881. 
HeidenhAin,  Herwuum'»  Handb.  der  Phjftiel.    V. 
HortolM,   Ebide  du  proeettut  hüColoffique  dts  nlphrüu,  Fori*  1881- 
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lÄpioe,  Dit  FortsfhrilU  der  Kieren-Patholoffie,  Brrlm  1884. 

Litten,    üntertttch.  ■Bier  Jen  hämorrhai/iaehai  Jnfaret,   Berlin   1877> 

Litten  wtd  Bnchwald,    Struttuneränderungen  der  Niere  nach  (Ttilerbmdung  det'    Vent,    Vi 

Arck    GS.  Bd.   1876. 
Poiner,  Studien  Über  pathologische  ExtudntJbildung^    Vireh.  Areh.  79.   Bd. 
Bnueberg,   D.  Arch.  f.  Hin.   Med.  XXXII 

Sen&tor,   Iht   Albuminurie  im  gestunden  und  kranken  /.uttandt,  Berlin  1882. 
Suig^r,    i'eber  die  Folgen  der   Venehliessung  der  Nierenvene,  Zeitaehr.  J.  JieHk.    VI  1885 
TraaW,  Ges    Ahhandl.  I  und  II  1871   luid  ///  1878, 
Tartoelli,  Arb.  a.  d.  palk.  Instit.  in  München  1886. 
WflJHgertier  und  Ferla,    Beitr.    tw  Kenntnis»    der   EnttUhung   der   tog.    FArmcffUnder  €te,j 

Areh.  /.  «rasp«-.  Pailtol.    VI  1877. 


§  294.  Bei  allgemeiner  Anämie  sowie  bei  Verengerung  der  Nieren- 
arterie  und  ihrer  Aeste  durch  Contraction  oder  Verdickungen  ihrer 
Wandungen  erhält  die  Niere  eine  abnorm  geringe  Blutmeuge  und  wird 
anämisch.  Ist  die  Initmie  bedeutend,  so  wird  die  Niere  blass,  grau- 
weiss,  ist  dabei  aber  nicht  getrübt.  Bei  unregebnässiger  Blutvertheilung 
ist  sie  grauweiss  und  hellroth  geöcckt. 

Dm  Folge  der  Anämie  ist  zunächst  stets  eine  Verminderung  der 
ürinsecretion.  Ist  die  Menge  des  arteriellen  Blutes,  welches  die  Niere 
durchströmt,  sehr  verringert,  so  stellt  sich  Albuminurie  ein.  Dies  kann 
sowohl  bei  allgemeiner  Anämie ,  als  auch  bei  krankhafter  Contraction 
der  Gefässc  (Epilepsie,  Tetanus,  Erstickung,  Bleikolik)  geschehen.  Nach 
C!oiiNHEiM  ist  die  Ursache  in  einer  in  Folge  der  arteriellen  Anämie  ein- 
tretenden Degeneration  des  Glomerulusepithels  zu  suchen. 

Bei  kurz  dauernder  Anämie  lassen  sich  am  Nierenparenchym  Ver- 
änderungen nicht  nachweisen,  nach  längerer  Dauer  dagegen  können  so- 
wohl am  Drüsen gevvebü  als  auch  an  den  Glomenili  Be^nerationen 
und  atrophische  Znstltnde  sich  entwickeln.  Ist  die  lUul-  und  damit 
auch  die  Saucrstofl'zufuhr  stark  herabgesetzt,  so  können  sich  an  den 
Epithelien  Verfettungszustände  einstellen ,  welche  bei  starker  Ausbrei- 
tung zur  Bildung  grauwcisscr  und  weisser  Flecken  in  den  Nieren  führen. 
Totale  Aufhebung  der  Blutzufuhr  (vergl.  §  29:j)  hat  Gewebsnekrose  zur 
Folge. 

Ist  die  Blutzufuhr  nur  in  geringem  Grade,  aber  durch  lange  Zeit 
hindurch  herabgesetzt,  so  werden  die  einzelnen  secemirenden  Nieren- 
bestandtheile  atrophisch,  so  dass  das  Volumen  der  Nieren  abnimmt. 
Am  häufigsten  gehen  diese  Zustände  von  Verödangen  innerhalb  des 
GefässsyBtems  der  Niere  aus,  welche  namentlich  die  Gefassschlingen 
der  Glomcruli,  zum  Theil  auch  die  Vasa  afferentia  und  efferentia,  die 
interlobulären  Arterien  und  das  intertubuläre  Caiiillurnetz  betreffen. 

Ein  normaler  Gloraerulus  (Fig.  254  6)  besteht  aus  einem  mit  äusserst 
zahlreichen  Kernen  bedeckten  Gefässknäuel.  Verödete  OlomemH 
(Fig.  354 df  und  Fig.  355  i^)  bilden  kernarme  oder  kernlose  homogene 
Kugeln,  in  welchen  zwar  noch  die  Zusammensetzung  der  Gloraeruli  aus 
verschiedenen  Lappen,  dagegen  keine  Capillarschlingen  zu  seilen  sind. 
So  weit  sich  der  Vorgang  erkennen  lässt,  gehen  die  Capillaren  durch 
Collaps  und  hyaline  Verdickung  ihrer  Wände,  zuweilen  auch  unter  Bil- 
dung hyaliner  Thromben  zu  Grunde  und  wandeln  sich  dabei  in  solide 
htmiogene  Gebilde  um,  während  gleichzeitig  das  Glomerulusepithel  ver- 
schwindet. Das  Kapselepithel  erhält  sich  etwas  länger,  geht  indessen 
schliesslich  ebenfalls  zu  Grunde,  worauf  die  collabirte  Kapsel  den  ver- 
ödeten Glomerulus  ohne  Dazwischenlagerung  einer  Epithelschicht  (Fig. 
355  c)  dicht  umschliesst.    Die  Kapsel  selbst  ist  dabei  meist  unverändert, 
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.«fflllit  indessen  zuweilen  eine  leichte  Verdickung  und  erscheint  alsdann 
entweder  homogen  oder  mehr  faserig. 

Ist  ein  Glomerulus  in  eine  homogene  Kugel  umgewandelt,  so  ist 
er  auch  vollkommen  undurchgängig  geworden,  und  das  Vas  aJÖferens 
ist  entweder  verschlossen  oder  gibt  sein  Blut  direct  an  das  Vas  effe- 
rcns  ab,  Durch  die  Verödung  der  Glomenili  werden  die  zugehörigen 
Ilamkaiiülchen  ausser  Function  gesetzt  und  verfallen  dadurch  einer 
ausgesprochenen  Atrophie.  Die  Dnisenzellen  verkleineni  sich,  verlieren 
iiire  charakteristische  Gestalt  und  ihre  Streifung  an  der  Basis  und 
wandein  sich  in  ein  nied- 
riges cubisches  Epithel 
um,  das  entweder  einen 
regelmässigen  Wandbe- 
sat2  bildet,  oder  regellos 
im  Lumen  der  collabir- 
ten  Kanälcheu  liegt  (Fig. 
304  f  und  Fig.  355  d). 

Fig.  3&4  Senile  Atro- 
phie der  Niere,  a  Nor- 
males HamliHtiJllcbeD  b  Kor- 
mitler  Olomeralas.  e  Stroma 
mit  BlatgefSssen.  d  Atrophi- 
scher verödeter  Gloroeruliu. 
<  Kleine  Arterie»  deren  latims 
etwas  verdickt  ist.  /  Alro- 
phiüche  collabirte  Barnkabil" 
cheD.  Iq  Alkofaol  gehKrtetes, 
mit  Alminkarmin  gefirbtes,  in 
Kanftdabalssin  eingelegtes  Prä- 
parat.    Vergr.  ÄOO. 

Unter  Umständen  gehen  in  einzelnen  Kanälchen  die  Zellen  ganz  zu 
Grunde  (Fig.  355c),  oder  es  gesellt  sich  zu  der  einfachen  Atrophie 
noch  eine  Verfettung,  so  dass  in  den  Epithelien  mehr  oder  weniger 
zahlreiche  Fetttröpfchen  auftreten. 

In  atrophischem  Zu- 
stande pHegen  sich  die 
Epithelien    mit  sämmt- 

liehen  kemfärbendeu 
Farbstoffen  sehr  intensiv 
zu  färben. 

Im  liUmcn   der   von 

ihrer  physiologischen 
Function  ausgeschlosse- 
nen gewundenen  und  ge- 
streckten Kanälchen  bil- 
den sich  nicht  selten  ho- 
mogene   kolloide    Cy- 

Fig.  355.  Scbaitt  aas  einer  arteriosklerotisclieu  Sclirumplniere.  a  Ar- 
terie mit  fibrös  verdickter  Inttma.  b  Total  verirdeter  Glomerulus  ohne  Epithel  c  Collabirte 
nicht  verdickte  Kapsel,  d  Collabirte  mit  kleinen  Zellen  ^efßllte  TlarnkaniUcheiii,  e  Leere 
collabirto  Kan&lcbeo-  /  Kiuuilchea  mit  ^eschichteteu  and  ancfeschichleten  KolloideylinderD 
and  Kolloidkageln.  g  Erfreitertea  Kanälchen ,  welches  im  Innern  eine  homogene  Masse 
und  desqaatnirtes  Epithel  enthilt.  k  Cyste  mit  geschichteten  Koltoidkaeeln.  t  Stroma, 
noi  Zellen  and  Karten  Fiserchea  bestehend.  Hit  Alaunkarmin  gefiirbtes,  in  Kanadabalsam 
eingele^es  Priparat-     Vergr.   150. 

Zieflcr,  I.elirb.  d.  «pet.  path.  Abil.    8.  &ofl.  ^'J 
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Itndcr  (Fig.  355  f)  oder  Kugeln  {h).  Sie  siod  theils  ungeschichtet, 
theils  geschichtet  und  köunen  sich  innerhalb  eines  Ivanälchens  in  grös- 
serer Zahl  (Ä)  bilden,  so  dass  dasselbe  zu  einer  Cyste  erweitert  wird. 
Soweit  es  sich  aus  mikroskopischen  Präparaten  erkennen  lässt,  sind 
die  Kolloidmassen  ein  Product  des  Epithels ,  das  entweder  homogene 
Tropfen  austreten  lässt^  die  sich  später  vereinigen,  oder  aber  in  toto 
sich  abstösst,  um  in  tiefer  gelegenen  Theilen  des  Kanalsystems  (g)  sich 
in  diese  homogenen  Massen  umzuwandeln.  Vielleicht  nimmt  an  ihrer 
Bildung  auch  gelöstes  Eiweiss  Theil,  welches  aus  den  in  Verödung  be- 
griffenen Glomenili  in  das  Kanallumen  gelangt.  Haben  sich  einmal 
Külloidmassen  gebildet,  so  erscheint  das  Epithel  der  betretfendeß  Kanäl- 
chen plattgedrückt 

Grössere  Kolloidklumpen  oder  Cooglomerate  von  solchen  sind  schon 
mit  blossem  Auge  als  durchscheinende,   meist  gelblich  oder  bräunlich 
gefärbte  Gallertkörner  erkennbar,   welche  Stecknadelkopf-  bis  Erbsen- 
grösse  erreichen.     In   seltenen   Fällen   bilden   sich  Kolloidmassen   auch  — 
innerhalb  BowMAN'scher  Kapseln.  ■ 

Das  Bindegewebe  innerhalb  der  atrophischen  Theile  ist  nicht  ver- 
mehrt, dagegen  stellt  sich  nicht  selten  eine  Anhäufung  lymphatischer 
Elemente  im  Bindegewebe  ein.  Ob  man  diesen  Vorgang  als  einen  ent- 
zündlichen .anzusehen  hat,  ist  fraglich.  Man  erhält  eher  den  Eindruck, 
als  ob  einfach  der  durch  den  CoIIaps  des  Drüseuparenchyms  freiwerdeude 
Raum  zum  Theil  durch  indifferente  Zellen  ausgefüllt  würde.  ^ 

§  295.  Die  eben  beschriebene  einfache  Atroph!©  der  Glomeruli 
und  der  Harnkanälchen  kommt  zunächst  in  reiner  uncomplicirter  Form 
als  senile  Erscheinung  vor  und  wird  in  Xieren  von  Greisen  nur 
selten  ganz  vermisst.  Liegen  die  atrophischen  Stellen  nahe  an  der 
Oberfläche,  so  bilden  sich  kleine  narbige  Einziehungen,  welche  gegen- 
über dem  übrigen  Nierenparenchym  meist  etwas  stärker  geröthet  er-^ 
scheinen.  ■ 

Weiterhin  ist  die  einfache  Atrophie  des  secernirenden  Paren- 
chyraes  eine  Veränderung,  welche  überaus  häufig  die  verschieden- 
sten Nieren  er  kr  ankungen  complicirt.  Sie  erscheint  sowohl^ 
nach  embolischer  Verstopfung  der  Nierenarterien  als  auch  im  Verlaufe™ 
verschiedener  Formen  von  Nephritis  und  bei  Hydronephrose.  In  reinster 
Form  und  in  grösster  Ausbreitung  tritt  sie  indessen  bei  jener  Niereu- 
erkrankung  auf,  welche  man  am  besten  als  arteriosklerotische  Atro- 
phie (Fig.  356)  bezeichnet. 


Fig.  556-     ArteriosklorotiaüheSchrumpfniere.     Natürliche  GrSaM^j 


Arteriosklerotisclie  Schrumpfhiere, 
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Die  Nierenarterie  und  ihre  Aeste  und  Zweige  siDd  in  höherem 
Alter  sehr  häufig  der  Sitz  arteriosklerotischer  Processe,  welche  ent- 
weder über  zahlreiche  Gef&ssbezirke  des  Organismus  ausgebreitet  oder 
auch  wohl  auf  die  Nierengefässe  beschränkt  sind.  Wird  hierdurch  die 
Intima  der  Gefässe  da  oder  dort  erheblich  verdickt  (Fig.  355«  und 
Fig.  357  e)  und  dadurch  ihr  Lumen  verengt  oder  gar  verschlossen ,  so 
stellen  sich  hinter  den  Stenosen  Verödungen  ein,  welche  um  so  mehr 
Glomeruli  betrefifen ,  je  grösser  der  erkrankte  Gefassstamm  ist,  Ver- 
engerung und  Verschluss  eines  Vas  aferens  hat  natürlich  nur  die 
Verödung  eines  einzigen  Glomerulus  zur  Folge,  während  eine  hoch- 
gradige Stenosirung  einer  interlobulären  Arterie  eine  ganze  Gruppe  von 
Glomeruli  zur  Atrophie  bringen  kann. 


X 


w 


••■ 
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Fig.  3Ö7'  Schnitt  darcb  die  Riude  einer  Art«rioskl«rotischeD  Scbrampf- 
niere.  Die  Arterien  and  Gtomcruli  »lad  mit  Berlinerblau  injicirt^  der  Schnitt  mit  Aläan- 
luirmin  gefkrbt  Vergr.  60.  a  Erlulteoe  fonctionirende  Otomerali.  b  Partiell ,  c  total 
verödete  Glomeruli  ohne  verdickte  Kapsel,  d  Verödeter  Glomerula»  mit  verdickter  Kapsel. 
e  Arterienatätnme  mit  stark  verdickter  Intim«,  /  InterlobulKre,  vielfach  gescblängelte  and 
der  Oberfläche  nabesn  parallel  gelagerte  Arterien,  g  Zar  Uarkjubttani  ziehende  erweiterte 
Arterien.  A  A^  Interlobnlfire  ond  subcapsulfire  Venen,  i  Groaaer  Venenstamm,  k  Ver- 
ödetes Gewebe  mit  spärlichen  atrophischen  Kanükhen  (2).  in  Cystlsch  dilatirte  Kanilchen 
nit  kolloidem  Inhalt,  n  Normale  Iianilchen.  o  Kanälclien  der  Marksabstana  mit  Kolloid- 
cjlindern.     p  Offene  Kanlle  der  Mark.substans.     q  Zellreiche  Herde. 


Die  Erkrankung  tritt  meist  herdweise  in  einzelnen  Gefässbezirken 
auf  und  ist  in  unregelmässiger  Weise  über  die  Niere  verbreitet  (Fig.  356), 
doch  kommen  auch  Fälle  vor,  in  denen  sie  ziemlich  gleichmässig  die 
sämmtlicben  Theile  der  Rinde  betrifft. 

Bei  geringfügiger  Ausbreitung  der  Affecti«  re  nur 
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eiüige  wenige  kleine,  oder  auch  vereinzelte  grosse  narbige  Einziehungen, 
die  meist  etwas  starker  geröthet  sind  als  die  Umgebung,  welche  nur 
schwach  bluthaltig,  hellgrauroth  oder  röthlichbraun  gefärbt  zu  sein 
pflegt. 

Je  grösser  die  Zahl  der  Verödungslierde,  desto  reichlicher  werden 
auch  die  narbigen  Einziehungen.  Schliesslich  wird  die  Niere  granulirt 
und  höckerig  (Fig.  356)  und  büssl  dabei  gleichzeitig  erheblich  an  Masse 
ein,  so  dass  ein  Zustand  entsteht,  den  mau  passend  als  artcrlo-sklero- 
ttsclie  Sehrampfuug;  bezeichnet.  £s  komnaen  Fälle  vor,  in  denen  die 
Dicke  der  Nierenrinde  da  und  dort  auf  1 — 2  mm  zurückgeht. 

Hat  die  Schrumpfung  einen  hoben  Grad  erreicht,  so  sind  auch  die 
meisten  Glomeruli  (Fig.  357  h  c  d)  verödet,  und  die  dazu  gehörenden 
Harukanälcheii  (f)  atrophisch  ^  coUabirt,  leer  und  mit  kleinen  atrophi- 
schen Epithelien  gefüllt.  Meist  haben  sich  in  einem  Theil  der  Kanäl- 
chen  Kolloidmassen  gebildet,  so  namentlicb  in  den  HENLE'schen  Schlei- 
fen (o),  welche  mitunter  fast  durcbgehends  mit  hyalinen  Cylinderu 
gefüllt  sind.  Die  gewundenen  Kanälchen  der  Rinde  pflegen  dagegen 
nur  zum  geringen  Theil  solche  Ausgüsse  zu  enthalten,  können  indessen 
stellenweise  durch  Kollaidmassen  zu  kleinen  Cysten  (m)  erweitert  sein. 
Es  kommen  auch  Fälle  vor,  in  denen  das  Nierenparenchym  mit  äusserst 
zahlreichen  hirsekorn-  bis  erbsengrossen  Cysten  durchsetzt  ist.  Infolge 
der  starken  Schrumpfung  der  Rinde  sind  die  interlobulären  Arterien  (/") 
vielfach  geknickt  und  korkzieherartig  gewunden,  lläuflg  haben  einzelne 
Abschnitte  einen  der  Oberfläche  parallelen  Verlauf  erhallen.  Ein  grosser 
Theil  derselben  besitzt  zugleich  eine  mehr  oder  minder  hochgradige 
Verdickung  der  Intima  {ef). 

Ist  ein  grosser  Theil  der  Gefässbahn  der  Rinde  durch  den  Unter- 
gang der  Glomeruli  und  der  intertubulären  Capillareu  verödet,  so  pflegen 
sich  die  nach  der  Markaubstanz  ziehenden  Gefässe,  die  Arteriolae  rectae 
{g\  stark  zu  erweitern,  so  dass  nunmehr  ein  grosser  Theil  des  Blut- 
stromes die  Marksubstatiz  durchfliesst. 

Das  Bindegewebe  der  arteriosklerotischen  Schrumpfniere  ist  ent- 
weder gar  nicht  oder  aber  nur  in  sehr  unbedeutendem  Maasse  hyper- 
plasirt,  und  dementsprechend  sind  auch  die  BowMAN'schen  Kapseln 
grösstentheils  nicht  erheblich  verdickt.  Dagegen  enthält  das  Binde- 
gewebe da  und  dort  kleinzellige  Infiltrationsherde  (q). 

Die  arteriosklerotische  Nierenschrumpfung  kommt  in  ihrer  reinen 
Form  am  häufigsten  im  hohen  Alter  vor,  wobei  die  Ursache  in  den- 
selben Verhältnissen  zu  suchen  ist  wie  die  Genese  der  Arteriosklerose 
J  überhaupt.  Sie  wird  ferner  auch  bei  Bleiarbeiterp  beobachtet,  indem, 
wie  es  Bcheint,  das  Blei  degenerirend  auf  das  Gefässsystera  der  Nieren 
wirkt.  Nach  Nauwerck  ist  indessen  die  Bleierkrankung  dadurch  aus- 
C^  gezeichnet,  dass  die  Media  der  Arterien  besonders  stark  fibrös  entartet 
'.  ist,  und  dass  in  den  Glomeruli  eine  stärkere  Wucherung  der  Capillar- 
keme  eintritt  Im  Uebrigen  sei  nochmals  hervorgehoben,  dass  ent- 
f^^  z'Ündliche  Veränderungen  in  den  Nieren  sehr  häufig  zu 
^^^*''  Gefässerkrankungen  und  zu  Gefässobliterationen  füh- 
ren, dass- sonach  die  beschriebenen  Vorgänge  von  den  nephri tischen 
Processen  (s.  diese)  nicht  scharf  zu  trennen  sind. 

Die  uncomplicirte  arteriosklerotische  Nierenschrumpfung  entwickelt 
sich  ganz  allmählich.  Eiweiss  findet  sich  im  Urin  nur  in  geringer 
Menge  und  fehlt  zu  Zeiten  ganz. 
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Literatur   über   arteriosklerotische  Nierenschrtimpfung. 

Swmld,   Utber   Verändermngeu  kUitur  OefSut  bei  Mcrbut  Brightn  mad  die  darauf  bexSglitlien 

Ttufrrieen,    FirA.  ArA,  71-   Bd    1877. 
Gull  tmcf  Sntton,   Mtd.-ehir.    Tranaaet.    1872. 
Boffli,   6^(i!>^  AVpArtCü  «oTumma,  I.-D.  Frtibtarg  1883. 
Jakob,  BUicergiJhtng  ttnd  Schrump/kiere,  DUch.  med    Woekauchr.  1BS6. 
Lsmcke,    BesUhungm  mr  okron.  mterttk.  NtphrittM  und  EndarUrütii  obliUrani,  D,  Arth.  f. 

kUn.  Med.  XXXV. 
Lepine,  ForUchritte  dtr  Nterenpttthologif,  Berlin  1884. 
L^jden,     üebcr  Sieretuekrump/ung  und  Nierentklerot*,    ZeHtchr.  f.  Idi»,  Med.  II  1880,    und 

Pathol.  Anat    der  BUmiere.  ZeiUchr.  f.  klin.  Med.    VII  1883. 
OlUvier,  BUicergi/tung,  Arch    gin.  de  mid.  1863. 
Thoma,    Zur  KtmUnitt    der  OiretJaiionsttSntmgt»    m    dm  Nitren  bei  ekroniMther  imterttäitUer 

Nephritis,   Virch.  Arch.  71     Äd    1877 
Tr»abii,  Bleieerg^hmg,  AUg.  med.  Central-Ztg    1861. 
ZiagloFf    üeber  die   Uriaehen  der  Nieren ickrumpfung  nebst  Bemerkungen    über   die   Unterachei' 

dimg  cerichiedener  Formen  der  Nephritis,  D.  Arch.  f.  klin.  Med.  25.  Bd    1879. 
WeHert  dtetbeKÜgliehe  Literatur  enihäU  §  308. 

§  296.  Wird  ein  Ast  der  Nierenarterien  durch  einen  Embolus  ver- 
stopft, so  pflegt  sich,  da  die  Nierenarterien  arterielle  Anastomosen  nicht 
besitzen,  eine  iseh^misehc  Nekrose  einzustellen. 

Gleich  nach  Aufhebung  der  Circulation  ist  der  betroffene  Niereii- 
abschnitt  noch  unverändert.  Nach  wenigen  Stunden  dagegen  stirbt  das 
Gewebe  ab  und  gewinnt  naehr  und  mehr  ein  trübes ,  blass  grauweisses 
oder  gelblichweisses  lehmarliges  Aussehen,  während  sich  in  der  Um- 
gebung eine  mehr  oder  weniger  ausgedehnte  Hyperämie  und  Hämor- 
rhagie  einstellt. 

Die  Blutung  ist  meist  nur  gering  und  auf  die  Randzone  des  Herdes 
beschränkt,  selten  über  das  ganze  verstopfte  Arteriengehiet  ausgebreitet, 
so  dass  also  meist  nur  ein  anUnLischer  von  einem  hämorrhagischen 
Saum  umgebener  Infarct  entsteht. 

Der  frische  Niereuinfarct  bildet  danach  einen  regelmässig  oder  un- 
regelmässig gestalteten  abgestutzten,  kegelförmigen  Herd  von  glanzloser, 
matt  gelblich  weisser  oder  graugelber  Farbe,  welcher  von  einem  schmalen 
oder  breiten  hyperämischeü,  z.  Th.  hämorrhagischen  Hofe  umgeben  ist. 
Zuweilen  liegt  zwischen  letzterem  und  dem  blassen  Centrum  noch  eine 
schmale  grau  weisse  Zone,  welche  durch  einen  Gewebs  bezirk  gebildet  wird, 
in  dem  die  Gefässc  neben  Plasma  reichlich  farblose  Blutkörperchen 
enthalten.     Die  Basis  des  Kegels  ist  stets  nach  aussen  gerichtet. 

Die  kleinsten  Nieren infarcte  sind  etwa  hirsekomgross ;  meist  sind 
sie  indessen  gr<3sser,  haben  an  ihrer  Basis  eine  Breite  von  4 — 10  mm 
und  reichen  von  der  Nierenoberfläche  bis  in  die  Mitte  der  Rinde  oder 
bis  an  die  Grenze  von  Rinde  und  Marksubstanz;  gelegentlich  können 
sie  auch  noch  grösser  werden  und  einen  Driltlheil  der  Niere  oder 
die  ganze  Niere  umfassen,  wobei  indessen  zu  bemerken  ist,  dass  bei 
grösseren  anämischen  Infarcten  und  bei  Totalnekrose  der  einen  Niere 
in  der  äussersten  Rinde  meist  kleine  Gewebsinsein,  welche  von  Kapsel- 
gefässen  Blut  empfangen,  sich  erhalten. 

Das  Gewebe,  welches  in  Folge  der  Ischämie  nekrotisch  geworden 
ist,  verfällt  im  Laufe  der  Zeit  der  ,\uflösung  und  wird  resorbirt,  wäh- 
rend in  der  Umgebung  sich  eine  leichte  Entzündung  und  Gewebswu- 
cherung einstellt.  Man  findet  demgemäss  an  der  Peripherie  nekrotischer 
Herde,  welche  bereits  einige  Tage  alt  sind,  eine  Zone,  innerhalb  welcher 
das  intertubuläre  Gewebe  von  Rundzelleu  dicht  durchsetzt,  das  Epithel 
nekrotisch  ist     Am  leichtesten  geht  das  Epithel  zu  Grur- 
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zwei  Stunden  uach  Unterbrechung  der  Blutzufuhr  abstirbt  (Litten) 
und  alsdann  trübe  oder  homogen  wird  und  seine  Kerne  verliert.  Das 
Bindegewebe  stirbt  erst  bei  6 — 8-8türidiger  Unterbrechung  der  Blutzu- 
fuhr ab  (Litten). 

Die  regenerative  Wucherung,  welche  sich  in  der  Umgebung  des 
nekrotischen  Herdes  einstellt,  producirt  sowohl  Bindegewebe  als  Epitbel- 
zellen,  dt>ch  werden,  selbst  wenn  sich  frühzeitig  wieder  eine  Circülation 
durch  ßhitzuäüss  aus  benachbarten  Capilluren  oder  aus  Anastomosen 
mit  Kapselgefässen  oder  durch  Wiedereröffnung  der  Blutbabnen  in 
Folge  von  Schrumpfung  des  embolischen  Pfropfes  einstellt,  die  Ham- 
kanälcheu  und  Glomeruli  grösstentheils  nicht  wieder  hergestellt,  und  es 
binterlasseQ  daher  embolische  Infarcte  stets  eingezogene  Narben 
(Fig.  358  6). 


A:'\ 


I; 


Ls^J2 


i'im 


Wkiii; 


Fig.  358.     Niere  mit  fötalen  Furctien  (a)  und  emboliscben  Narben  (i). 
Um  '/t  *8rl'l>'nert. 

Das  Gewebe  der  Narben  besteht  wesentlich  aus  Bindegewebe,  in 
welchem  man  indessen  stets  auch  noch  verödete  Glomeruli  sowie  kleine 
Harn  kanälchen  nachweisen  kann,  letztere  namentlich  in  dem  peripheren 
Theile  der  Narben,  während  im  Centrum  Reste  von  Kauälchen  in  grösseren 
Narben  fehlen. 

Je  nach  Zahl  und  Grösse  der  embolischen  Narben  erleidet  selbst- 
verständlich die  Niere  sehr  verschieden  hochgradige  Veränderungen, 
Sind  dieselben  zahlreich  und  zugleich  gross,  so  kann  die  Niere  im 
Ganzen  sich  bedeutend  verkleinern  und  eine  besondere  Form  der 
Scbrumpfntere,  die  mau  passend  als  embolische  Schnimpf^itere  be- 
zeichnet, bilden.  Sie  ist  stets  durch  ungleichmässige  Vertheilung  der 
Schrumpfung  ausgezeichnet. 

Nach  PisENTi  {Arch.  p.  L  Scienze  Med,  f^lJi  1884)  aollon  sich  in  binde- 
gewebigen Narben,  die  nach  Niereuwiindfii  zurückbleibeu,  noch  nachträg- 
lich Glomeruli  und  Harakanälcheu  eutwickoln.  Podwyssüzki  (lieber  die 
Itrgeneration  der  Driisengewebe,  Beilr,  z.  pathoL  Anatom,  von  Ziegier  und 
A^auwerck  II  Jena  1887)   konnte    das    nicht    bestätigen.     Nach    ihm  gehen 
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zwar  die  Epithelien  der  Hamkanälchen  in  der  Umgebung  einer  Wunde 
eine  lebhafte  Wucherung  ein  und  ersetzen  dadurch  innerhalb  der  erhal- 
tenen Kanälchen  verloren  gegangene  Zellen.  Neue  Olomeruli  werden  da- 
gegen nicht  gebildet.  Nach  dem,  was  die  mikroskopische  Untersuchung 
frischer  und  alter  embolischer  Narben  ergibt,  findet  beim  Menschen  eine 
Neubildung  von  Glomeruli  ebenfalls  nicht  statt.  Es  dürften  dagegen  die 
in  den  peripheren  Theilen  der  Narbe  in  grosser  Zahl  vorhandenen  kleinen 
Hamkanälchen,  deren  Epithelien  sich  intensiv  färben,  zum  grossen  Theil 
als  neogebildete  Kanälchen  zu  deuten  sein. 

Literatur  über  ischämische,  hämorrhagische  und 

embolische  Niereninfarcte. 

Arg^tinilEi,   Beiträgt  »w  normalen  und  ptUholog.  Anatomie  der  Nitre,   1877. 

BeckmKim,    Virch.   Arch.  20.   Bd. 

ColuillBiraf    Vorlctungen  über  cdlg.  Pathologie  1    Bd. 

€«niil  tt  Ba&Ti«r,  Manvel  d'hittoloffie  ptUhol.   1884. 

Tok,  Ueher  Niertnin/areU,  Beiir.  m.  patÄ.  Anat.  e.  ZiegUr   V  1889. 

Trübwsld,    Uämorrhagi$chtT  Jnfarct  beider  Nieren  nocA  Cholera  m/mUttm,  Jährt,  f.  Kmdiat' 

heük.  N.  F.  23.  Bd,   1885. 
OnwiU  und  l»n»\,    Firch.  Arch.   77     Bd. 

Oaillflbeftn,    Ueber  die  Hitlologie  der  hämorrhag.  Jmfarcte,  Bern  1880. 
littCO,  Zeäaekr.  f.  klin.  Med.  1.  Bd.   1879,  tmd  üntermdumgem  über  dem  kXwurrhag.  btfaret, 

SerUn  1879. 
P»at]faiU,    Virch.  Areh.  79.  Bd. 
TlOmil,  ZeiUehr.  f  kUn.  Med  //  1881. 

Utthoff,  Experim.  Beiträgt  smt  Nephr^it,  I.-D,  Berlin  1884. 
Weifsrt,    Virek.  AnA.  1%.  Bd.  1878  und  78.  Bd.   1880. 


2.  Die  Ablagerung  aus  dem  Blute  stammeDder  geformter 
Substanzen  in  den  Nieren  und  im  Nierenbecken. 

§  2£l7.  Ablagernngen  Ton  corpasenlSren  Sobstanzen  in  den 
Nieren  kommen  zunächst  bei  Anwesenheit  von  Frenidkörijerü  im  Blute 
vor.  Im  Weiteren  können  sie  die  Folge  von  Parenchymveränderungen 
in  der  Niere,  sowie  von  Circulationsstörungen  sein,  welche  Substanzen 
den  Austritt  aus  der  Gefässbabn  gestatten,  die  normaler  Weise  nicht 
austreten.  Endlich  können  auch  in  gelöster  Form  ausgetretene,  normale 
oder  pathologische  Secretionsproducte  zufolge  besonderer  Verhältnisse 
in  den  Nieren  in  fester  Form  zur  Abscheidung  gelangen.  Bei  manchen 
Ablagerungen  wirken  gleichzeitig  zwei  oder  auch  sämmtüche  der  ge- 
nannten Bedingungen  zusammen. 

Die  in  der  Niere  aus  dem  Blutgefässsy stein  ausgetretenen  Sub- 
stanzen gelangen  entweder  in  das  Nierenbindegewebe  oder  aber  io  die 
Harnkanäleben  ,  von  wo  aus  sie  weiter  nach  den  Sammelröhren  und 
dem  Nierenbecken  befördert  werden  können.  Vom  Nierenbecken  aus 
werden  sie  entweder  sofort  nach  aussen  geschafft  oder  bleiben  längere 
Zeit  liegen. 

Ein  grosser  Theil  der  Ablagerungen  zieht  für  die  Niere  keinerlei 
Veränderungen  von  Bedeutung  nach  sich.  Andere  dagegen  führen  zu 
mehr  oder  minder  ausgedehnten  Gewebsdegeneratiooen ,  zuweilen  auch 
zu  Entzündungen. 

Die  leakUmische  Infiltration  der  Nieren  ist  eine  Folge  der  leuk- 
ämischen Beschaflenheit  des  Blutes  und  wird  durch  die  Anhäufung 
farbloser  Blutkörperchen  im  Nierengewebe  charakterisirt.  Ist  die  In- 
filtration sehr  bedeutend,  so  wird  die  Niere  blass-grauweiss  und  schwillt 
etwas  an,  oder  es  bilden  sich  grauweisse  Knoten.    Wahrscheinlich  findet 
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iDDerhalb  der  iDfiltratioDsherde  noch  eine  Vermehrung  der  Zellen  durch 
Theilung  statt 

Blutinfiltrationen  entstehen  am  häufigsten  durch  Austritt  voa 
Blut  aus  den  Gloiueruli,  selten  durch  Blutungen  aus  den  i  o- 
tertubuläreu  Ca pi Maren  und  Venen.  Der  Blutaustritt  kann 
sowohl  durch  Diapede&e  als  durch  Rhexis  erfolgen.  Bei  Blutungen  aus 
den  iutertuUulären  Capillareu,  welche  namentlich  bei  hochgradigen  Stau- 
ungen, traumatischen  Verletzungen  und  heftigen  Entzündungen  auftreten» 
gelangt  das  Blut  /.unächst  in  das  Nierenbindegewebe,  kann  aber  auch 
in  die  Harnkanälcben  eintreten,  namentlich  dann,  wenn  bei  Berstung 
von  Gefässen  gleich/^eitig  Harukiinälchen  einreissen.  Aus  den  Glomeruli 
tritt  das  Blut  zunächst  in  den  Kapselraum  und  weiterhin  in  das  zuge- 
hörige Hamkanalchen  (vergl.  §  Üüö,  Fig.  369),  so  dass  sich  rothe  hä- 
morrhagische Flecken  und  Streifen  bilden.  Die  Ursachen  dieser  Blu- 
tungen sind  tlieils  Alterationen  und  Degenerationen  der  Glomeruli,  theils 
Circulationsstörungen,  doch  ist  zu  bemerken,  dass  massige  Glonierulus- 
Blutungen,  abgesehen  von  den  enibolischen  Infarcten  und  der  Throm- 
bose der  Vena  renalis,  durch  uncomplicirte  Circulationsstörungen  nicht 
einzutreten  pflegen.  Das  aus  einem  Glomerulus  ausgetretene  Blut  pflegt» 
namentlich  wenn  es  in  Menge  austrat,  schon  innerhalb  der  liarnkanal- 
chen  zu  zerfallen  und  dabei  körnige,  theils  gelbliche,  theils  mehr 
bräunliche  Ausgüsse  der  Harnkanälcben  zu  bilden.  Weiterhiu  bilde» 
sich  auch  gelbe  und  braune  Pigmentkörner.  Da  dieselben  grossen  theils 
innerhalb  der  Epithel zellen  liegen  (Fig.  369,  §  306)  so  wird  man  wohl 
annehmen  müssen,  dass  sie  auch  innerhalb  der  letzteren  aus  dem  dif- 
fundirten  Blutfarbstoff  gebildet  werden.  Vielleicht  können  die  Epithel- 
zellen auch  im  Lumen  liegende  Pigmentkörner  in  sich  aufnehn^cn. 

Ablagerungen  von  Pigmeutmassen  in  der  Niere  pflegt  man  als  PIg- 
mentlnfarcte  zu  nennen. 

Zerfallene  oder  erhaltene  Blutkörperchen,  welche  durch  die  Samniel- 
röhren  in  das  Nierenbecken  gelangt  sind,  werden  von  da  meist  rasch 
weitergeschafft.  Nur  wenn  grössere  Mengen  von  Blut  aus  der  Niere 
austreten ,  oder  wenn  in  der  Schleimhaut  des  Nierenbeckens  selbst 
stärkere  Blutungen  sich  einstellen ,  kännen  sich  Faserstotfgerinnsel  in 
Form  zäher,  schmutzigweisser  oder  gelb  bis  braun  gefärbter  Klump«*!) 
bilden,  in  denen  sich  in  kurzer  Zeit  Häraosiderinschollen  und  -körner 
sowie  Hämatoidinkrystalle  bilden  können. 

Findet  unter  den  in  §  3  besprochenen  Bedingungen  eine  Auflösung 
rother  Blutkörperchen  im  Blute  statt,  so  wird  zunächst  Hämoglobin  und 
Methänioglobin  durch  die  Nieren  in  gelöster  Form  abgeschieden.  Da- 
neben findet  aber  auch  noch  eine  Ablagerung  von  glänzenden,  rölhlich- 
gelben  oder  bräunlichen  Hämoglobintropfen,  rothen,  gelben  und  braunen 
Pigmentschollen  und  Körnern,  seltener  von  rothen  Hämoglohinkrystallen 
in  den  Hamkanalchen  statt,  welche  man  als  Hümogloldniiifaret  be- 
zeichnen kann. 

Die  Körner,  Schollen  und  Tropfen  sind  zum  Theil  als  solche  ab- 
geschiedene Zerfallsproducte  des  Blutes,  zum  Theil  dagegen  feste  Ab> 
Scheidungen  des  in  Lösung  gewesenen  Blutfarbstofles.  In  den  tieferen 
Theilen  des  Kanalsystems  ballen  sich  die  Zerfallsmassen  zu  bräunlichen» 
kömigen  Cylindern  zusammen.  Aus  den  Hämoglobin  tropfen  bilden  sich 
homogene  zartgelbe  Cylinder. 

Eine  dritte  Form  des  Pigmentinfarctes,  der  als  Gallenplsriuent- 
infarct  bezeichnet  wird,  entsteht  durch  Niederschläge  gelber  und  bräun- 
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lieber  amorpher  Kömer  und  Schölten  von  GalleDpi^meiiten  aus  dem 
gallenfarbstotfhaltigen  Blutplasma.  Auch  diese  Pigmentkömer  liegen 
grossentheils  ioDerhalb  der  Epitbelien  der  verschiedenen  Kanalabschnitte, 
namentlich  aber  der  gewundenen  Kanälchen.  Zuweilen  bilden  sich  Kry- 
stalle  von  Btlirubiu  (Bilirub  ininfarct),  und  zwar  am  häufigsten  bei 
icterischen  Neugeborenen. 

Die  Abscheidung  der  genannten  Farbstoffe  kann  der  Niere  eine 
dunkelbraune  (Metbämoglobinj  oder  gelbe  und  gelbbraune  (Icterus) 
Färbung  geben.  Bei  Ablagerung  amorpher  und  krystaliinischer  Pig- 
mentkömer bilden  sich  kleine,  rothbrauiie  bis  schwärzliche,  oder  gelbe 
und  gelbbraune,  oder  auch  gelbrothe  Flecken  und  Streifen.  Bei  Er- 
wachsenen sitzen  sie  vornehmlich  in  der  Rinde,  bei  Neugeborenen  da- 
gegen hauptsächlich  in  der  Marksubstauz,  in  der  Nähe  der  Papille. 

Eine  besondere  Form  des  Pigmentinfarctes ,  den  man  als  Silber- 
infaret  bezeichnen  kann,  bildet  die  Ablagerung  von  SOberkÖrnern  nach 
niedicanientösem  Gebrauch  von  Silberpräparaten.  Die  Körner  lagern 
sich  namentlich  in  den  Glomeruli  und  den  bindegewebigen  Theilen  der 
Marksubstauz  ab,  welchen  sie  eine  grauschwarze  Färbung  verleihen. 

Geringe  Blutungen  und  Pigmentablagerungen  haben  keine  erkenn- 
bare nachtbeiljge  Wirkung  auf  das  Nierenparenchym.  Bei  grösseren 
Blutungen  und  ausgedehnter  Ablagerung  von  Hämoglobin  und  Pigment- 
körnern stellen  sich  Verstopfungen  der  Harnkanälchen  sowie 
Epiiheldegenerationen  ein. 

Nach  Transfusion  fremden  Blutes  (Pasüm,  Ponfick),  nach  Verbren- 
nung (PoNFiCK,  Lesskb),  nach  Morchelvergiftung  (Bostköm,  Posfick),  sub- 
cutaner Glycerinjection  (LrcHsiNOEB)  stellt  sich  Hämoglobinurie,  nach 
Vergiftung  mit  chlorsaurem  Kali  (Mabchand,  Lebedeff)  Methämoglobiuurie 
ein.  Nach  Mittheilungen  von  Ponfick  {t'erhaadlungen  des  //.  Congrcsses 
f.  inn,  Ated.y  f Fiesbaden  1883)  wird  in  Lösung  gerathenes  Hämoglobin 
nicht  nur  von  den  Glomeruli,  sondern  auch  von  den  Epitbelien  der  Harn- 
kanälchen abgeschieden. 

Literatur  über  Blut-,  Hämoglobin-,  Pigment-, 
und  Silberinfarct  der  Niere. 

Adunt,  Hämoglobmauttcheidung  m  den  Nurtn,  Düt.  Berlin  1S80. 

AduDB,  Bridgu  H.,  Häiao<jlobiita%u»chtidung  m  den  Nieren,  Leipzig  1860 

AffsAACiew,    feränderungen  in  der  Niere  bei  Hämoglobinurie    Vtrch.  Arch.   98.   ßd. 

BofttrSm,    L'rbtr  die  Jnloxicationen  durch  die  esabare  Morchel,  Leipzig   1882. 

FriHlÜcel,  E  ,    i'eber  anat  Befunde  bei  acuten  TadetfiiUen  nach  aufgedehnten  Hautv^rbromungen, 

iK  med     Woehensehr.    1890. 
FronuDum,  Ein  lall  con  Argyria,    Vireh.  Arth.  17.  Bd.   1859. 
lAbedflff,    y^ur  Kennlniti  der  feinerem   Veränderuagm  der  Nteren  bei  Hämoglcbinauttcheidungf 

Virch.  Areh.  91.   Bd.   1883. 
Luehsinger,  Pfiüger'»  Arch.  f.  Phy».  XJ. 
KlLTOlDUld,     ütber  die  Intoxieation    dureh  ehloraaure  8aUe,    FtrcA.  Arch.  77.  Bd.  16T9,  wnd 

Arch.  /.  «xprriw.  PatAot.  XXll  1887  und  JSJJl  1887. 
KeiAur,  ZeUschr.  f.  kUn.   Med.  I. 

Fonfiek,  Berl.  Um.    Wochenuhr.   1876  Nr.   17  und  1877  Nr.  46,    und   Vireh    Arch.  88.   Bd. 
Rienor,  Ein  FaU  eon  Argyria,  Arch.  d.  Heilk.  XVI  1876  und  XVII  1876. 
Wettere  dietbemigliche  LiUrahir  emthOÜ  §  3. 


i;  298.  Sowohl  bei  normaler  als  auch  bei  übermässiger  Harnsäure- 
produciion,  bei  Gicht  und  harnsaurer  Diathese  können  HarnsSare  oder 
Itarnsaure  Salze  innerhalb  der  Nieren  oder  im  Nierenbecken  in  fester 
Form  sich  abscheiden,  indem  das  Harnwasser  die  Harnsäure  nicht  mehr 
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io  Lösung  zu  halten  vermag.  Nach  Voit  und  Hoffmann  geschieht 
dies  nameotlicb  dann,  weim  saure  Gäbrungen  des  Harnes  eintreten,  und 
wenn  die  Anwesenheit  sauren ,  phosphorsauren  Natrons  unter  Bildung 
"von  basisch  pbosphorsaurem  Salz  zersetzend  auf  das  im  Urin  gelöste 
harnsaure  Alkali  wirkt.  Nach  Ebstein  ist  die  Ursache  der  harnsaureo 
Concrenientbildungen  sowie  auch  der  Gicht  eine  hamsaure  Diathese, 
bei  welcher  ohne  nachweisbare  functionelle  oder  organische  Störungen, 
insbesondere  auch  ohne  jede  Athmungsinsufficieoz  mehr  Harnsäure,  als 
Donnal  gebildet  wird. 

Die  Niederschläge  bestehen  theils  aus  Harasäure,  theils  aus  ham- 
eauren  Salzen,  besonders  saurem  hamsaurem  Natron,  welche  theils 
amorphe  körnige  Massen,  theils  krj'stallinische  Nadeln  bilden.  Sie  liegen 
theils  in  den  Harnkanälchen,  namentlich  in  den  Sammelröhren,  welche 
sie  ganz  verstopfen  können,  theils  im  Bindegewebe, 

Die  kleinsten  Ablagerungsherde  sind  mit  blossem  Auge  nicht  er- 
kennbar. Bei  reichlicherer  Ablagerung  bilden  sich  pulverige  und  kör- 
Bige  Massen,  sowie  grössere  Concremente,  welche  man  als  Nieren- 
sand,  Nierengries  und  Nierensteine  bezeichnet.  Nach  Ebstein 
haben  alle  Coucremente  ein  eiweisshaltiges  Stroma,  in  welches  die  ver- 
schiedenen Substanzen  eingelagert  sind. 

Am  häufigsten  kommen  hamsaure  Ablageriiiigeii  bei  Neuge- 
borenen zur  Beobachtung,  und  zwar  namentlich  dann,  wenn  dieselben 
zwischen  dem  2.  und  14.  Tage  nach  der  Geburt  sterben.  In  den  Ijeiden 
ersten  Lebenstagen  scheinen  sie  sich  selten  zu  bilden,  bei  Neugeborenen, 
die  nicht  geathmet  haben ,  sind  sie  nur  in  wenigen  Fällen  gefunden 
worden.  Wahrscheinlich  ist  die  rasche  Steigerung  des  Stoffwechsels 
nach  der  Geburt  die  Ursache,  dass  das  Harnwasser  nicht  genügt,  die 
harnsauren  Salze  in  Lösung  zu  erhalten. 

Die  Harnsäureablagerungen  bei  Neugeborenen  pflegt  man  als  Harn- 
flllureinfarct  zu  bezeichnen.  Sie  bestehen  aus  harnsaurem  Ammoniak 
und  hamsaurem  Natron,  haben  ihren  Sitz  in  der  Marksubstanz  und 
bilden  hier  hellgelbrothe  Streifen.  Unter  Umständen  können  sie  auch 
zum  Ausgangspunkt  von  Nierenbeckensteinen  werden. 

Bei  der  Crleht  bilden  sich  iu  der  Substanz  der  Markkcgel  weisse 
Striche  und  Streifen,  welche  in  den  erweiterten  Harnkanälchen  hegen 
und  aus  schiefen  rhümbischen  farblosen  Säulen  von  saurem  hamsaurem 
Natron  bestehen. 

Im  Uebrigen  bilden  die  harnsaureu  Ausscheidungen  meist  jene  als 

Nierengries  und  Nieren- 
sand bezeichneten  Körner, 
welche  sowohl  iunerhalb 
der  Rinde  als  auch  in  der 
Marksubstauz  und  in  den 
Nierenkelcben  und  im  Nie- 
renbecken liegen  und  bald 
nur  spärlich,  bald  in  gros- 
sen Mengen  vorkommen. 
An  den  letzgenannten  Stel- 
len wachsen  die  harn- 
saiu'en  Ablagerungen  nicht 

Fig.   359.     Ur«t»teia   aus 
dem    Niereobeeken.      Ka- 

türlich«  GrSjse. 
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Bildung  von  Concrementen. 
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selten  zu  grössra^D ,  etwa  erbsen-  bis  bohnen-  und  haselnussgrossen 
CoDcrementeD,  sogen  Nierensteinen,  heran.  In  seltenen  Fällen  bilden 
sich  umfangreichere  verzweigte  Steine  (Fig.  359),  welche  Korallen  nicht 
unähnlich  sind  und  einen  mehr  oder  weniger  vollkommenen  Ausguss  des 
Nierenbeckens  und  der  Xiercnkelche  darstellen. 

Die  hamsauren  Steine  sind  hart,  gelblich  oder  bräunlich  oder  röth- 
lieh  und  haben  eine  glatte  oder  leicht  höckerige  Oberfläche.  Bei 
kleinen  Concretionen  ist  der  Bruch  krystallinisch,  bei  grösseren  amorph, 
oft  holzartig. 

Sowohl  die  in  der  Niere,  als  auch  die  im  Nierenbecken  gelegenen 
harnsauren  Concremente  können  Secretionsstöningen  und  Entzündungen 
verursachen  (vergl.  §  312). 

Literatur   über  UratablageruDgen   und   Steinbildung. 

eil  &r cot,  lA^on»  mr  let  maladiet  dit  /ose  et  da  retnc,  Bari*  1888. 

ColiDheiin,  AO^tm.  PaÜtoL  11  1882. 

Ebttein.  r.  Zienusen'i  Handb.  d.  tpee,  Pathet.  AT;  Die  Natur  und  die  Behandlung  der  Oicht, 

Wiesbaden  1882,  ttnd  Dit  Satvr  und  Behandlung  der  Hamiteme,    Wittbaden  1884. 
Pärbring«!,  IfephrolitÄiatis,  Calculi  rtnum,  Niereneoncremente,  Dtach.  med.  H'ocAeiucAr.  1890. 
Garrod,  DU  Natur  der  Gieht,  1861. 
Eellflr.  Die  Hameonereiionen,    Wien   1860. 
Heobtiaer  und  Vogel,  Anaij/ae  des  Harns,   1876. 
Salkawiky  und  Loub«,  Die  Lehrt  vom  Harn,  Berlin  1882. 
BeiiKtor,  V.  Ziemi*en't  Handb.  d.  tpee.  Pathol.  XU. 

Btrdbe,    Die    neuetUn  Unter tuehungen    über    dit  organiiche  Orundsubitan»    der  freien  Concre- 
mente, Cetttraül.  f.  aügem    Pathol.  I  1890. 
▼irehow,  Berl.  Uin.  Woehens^Ar.  1884. 

Literatur  über  den  Harnsäareinfar et  der  Neugeborenen. 

liBum,  Handb    d   gmchü.  Med,  Jl  1882. 
SchloBsbarger,  Areh.  f.  phptioL  Heilk.  IX  1850. 
&cbaltxe,  B.,   DeuUehe  Ktinii  1858. 
Tirelnoir,  Ottammelte  Abhandlungen,  1856. 

§  299.  Lagern  sich  in  der  Niere  Coneremente  von  pbösplior- 
sanrem  und  kohlensanrem  Kalk  ab,  so  bezeichnet  man  dies  als  einen 
Kalkiiifarct.  Er  kommt  zunächst  bei  älteren  Individuen  vor,  bei  wel- 
chen lebhafte  Resorptionsprocesse  am  Skelet  stattfinden,  kann  indessen 
auch  ohne  letztere  sich  entwickeln,  und  zwar  namentlich  nach  Eintritt 
von  Epithelnekrose  in  den  ableitenden  Hamwegen.  Nach  Beobachtungen 
von  Kaufmann,  Neuberger,  Peevost,  Saikowsky,  Senger,  Virchuw 
und  Anderen  stellen  sich  Kalkablagerungen  namentlich  beiSublimat- 
vergiftungen,  die  nicht  sofort  zum  Tode  führen,  nach  Affanasieff 
auch  nach  Glycerinvergiftungen,  nach  Paltauf  zuweilen  auch  nach  Phos- 
phorvergiftungeu,  nach  NEUüERfJEK  auch  nach  Vergiftung  mit  Aloin  und 
Bisniutbum  subnitricum  ein,  und  es  geht  aus  Untersuchungen  von  Litten, 
Kalu-mann  und  Neiibfuigeu  hervor,  dass  dabei  die  Kalksalze  in  den 
Epithelieu  der  gewundenen  Kanälchen  der  Rinde,  selten  auch  der  geraden 
(Pältaüf)  Kanälchen  der  Marksubstanz,  welche  durch  die  toxische 
Wirkung  des  betreflfenden  Giftes  oder  durch  Ischämie  nekrotisch  ge- 
worden sind,  sich  einlagern.  Bei  Kalkmetastase,  die  sich  an  gesteigerte 
ResoiT>tion  des  Skeletes  anschliesst,  können  Kalkkömer  und  Knollen 
auch  in  den  Kapseln  der  Glomemli,  im  interiobuläreu  Bindegewebe  und 
im  Lumen  der  Hamkanälchen  liegen. 

Geringe  Grade  von  Verkalkungen  sind  nur  durch  das  Mikroskop 
nachzuweisen,  höhere  Grade  bedingen  eine  weisse  Färbung  von  kreide- 
arliger  BeschaflFenheit.     Bei  Vei^ftungen  zeigt  die  Nierenrinde  daneber 
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eine  mehr  oder  minder  ausgesprochcDe  Trübung,  welche  durch  Epithel-^ 
degeueratioM  und  Nekrose  bedingt  ist. 

Im  Nierenbecken  kann  phosphorsaurer  Kalk  Gries  sowie  kleine 
Steine  bilden.  Letztere  sind  glatt  oder  facettirt  und  von  verschiedeuer 
Härte. 

Steine  TOn  kohlensaurem  Kalk  sind  weiss  und  hart;  sie  sind 
selten.  Nicht  selten  dagegen  bildet  kohlensaurer  Kalk  einen  Neben- 
bestandtheil  anderer  Steine. 

Oxalsäure,  welche  mit  der  Nahrung  zugeführt  oder  aus  zersetzter 
Harasäure  entstanden  ist,  kann  als  oxalsanrer  Kalk  in  Form  von 
OktaMern  sowohl  in  der  Niere  als  im  Nierenbecken  zur  Abscheidung 
gelangen.  Es  geschieht  dies  dann,  wenn  die  Menge  des  sauren,  phos- 
phorsauren NatroDs  nicht  hinreicht,  um  die  vorhandene  Oxalsäure  in 
Lösung  zu  erhalten.  In  der  Niere  bildet  das  Oxalat  weisse  Nleder- 
schlttge.  Im  Nierenbecken  können  sich  hellbraane  bis  dunkelbraune, 
stachelige  oder  warzige  Steine  bilden.  Reine  Oxalatsteine  sind  sehr 
selten.  Etwas  häufiger  lagert  sich  oxalsaurer  Kalk  auf  harnsauren 
Steinen  ab. 

Ptiosphorsaurc  lmnioniakmag;iic8ia  tritt  iu  Form  weicher, 
brüchiger,  weisser  Concrementc  auf,  die  nur  selten  für  sich  allein 
entstehen,  häufig  dagegen  um  andere,  namentlich  um  harosaure  Steine 
eine  Schale  bilden.  Die  Niederschläge  entstehen  namentlich  bei  ani- 
moniakalischer  Zersetzung  des  Urins,  bei  welcher  sich  kohlensaures 
Ammoniak  bildet,  welches  die  Erdphosphate  ausfällt.  Die  krystallini- 
schen  Niederschläge  der  phosphorsauren  Amraoniakmagnesia  zeigen 
meist  die  sogen.  Sargdeckelform,  welche  aus  dem  rectangulären  Prisma 
durch  Abstumpfung  der  Ecken  und  Kanten  hervorgeht. 

In  seltenen  Fällen  entstehen  Xierenbeekenconcremente  und 
Steine  aus  Cystin ,  einem  abnormen  Harnbcstandtheil ,  der  in  sechs- 
seitigen Tafeln  auskrystallisirt.  Sie  sind  rundlich,  wachsgelb  gefärbt 
und  weich  und  zeigen  eine  strahlig  krystalliiiische  Bruchtläche.  Nach 
Untersuchungen  von  Baijmann,  Udranszky  und  Bri£c;f:r  ist  das  Auf- 
treten von  Cystin  im  Hara  die  Folge  von  eigenartiger  Eiweisszersetzung 
im  Darm,  die  ihrerseits  wieder  auf  eine  besondere  Darmroykose  zurück- 
zuführen ist- 

Xanthinstelne  finden  sich  sehr  selten ;  sie  sind  hell-  oder  dunkel- 
braun gefärbt,  den  Hamsäuresteinen  ähnlich. 

Alle  Concrementbildungen  in  den  Nieren  und  im  Merenbeckeu 
können  Entzündungen  hervorrufen  und  treten  bald  einseitig,  bald  doppel- 
seitig auf.  Enthält  ein  Nierenbecken  Concremente,  so  bezeichnet  man 
den  Zustand  als  Nephrolithla^is. 

Nach  LiTTKN  kommt  es  auch  vor,  dass  innerhalb  der  Glomeruli  und 
der  Harnkanälchen  gelegene  Mikrokokkenballen  verkalken.  Femer  kann 
die  Kalkablagerung  in  den  Glomeruli,  den  Kanälchen  und  den  Epithelien 
80  bedeutend  wordeUj    daas  dadurch  Lisufficienz  der  Niere  bedingt  wird. 

Literatur  über  Kalkablagerungen  in  den  Nieren. 

AflknHftiew,   Uthtr  die  palhol.-anat.    Veränderungen    der  Niere    und   der  Leber  hei  emdgen  mA 
IJämOfflobinurie  oder  Icterui  verbundeven    Vergiftungen,    Virch.  Areh.  98.  Bd. 

Ebttein,  Die  Nattir  und  Behandlung  der  UarniUint,    Wieibaden   1884. 

Frinkel,  Zeit f ehr  J    kliji.  Med.  11. 

SftnfmAnn,     IHa  Subiimatintoxication,  ßrealau    1888,  und  Neuer  Beitr.  x.  Sublii 
netU  BemerhungeR  über  die  Swblimatniere,    Vireh,  Arch.   117.  Bd.   1889. 


I 


I 


Bd.  1884.  ^ 

imaünioxiceMion    ^M 

J 


Bildung  von  Hamcylindem. 


749 


LittAa,    Unter$.  Bier  du  kümorrhagitchen  In/arcte  und  die  Emirirkung  artfritUtr  Anämie  auf 

das  Übende  Oneebe,  Zeüschr.  f  klin.   Med.    1870.  und   Virrk.  Areh    80    Jid 
Ifaaberger.    Wirkung  de$  SublimaU*  auj  die  Nieren,  Beitr.  z.  palk.  Anat.  v   ZUgltr  VI  1889, 

und  Ue&er  KaUcablagmtngen  in  den  Nitren,  Arch  f.  exper.   Path    XXVII  1890 
Paltaof,    Ueber  Photphorvergtßung,    Wiener  kUn     }Voehen*ehr.    1888- 
Frevoat,    l^tude  eiph-.  relatiet  ä  fimtoxieation  par   le  miratrt,  Eemie  mid.  de   1»  Sui**e  ram. 

1882. 
Bukowtky,     l'eber    einige    Verändertmgen ,    teelefi»    da»   (Jtteeksübrr   im  Orgttnitmua  Aervorrv/i, 

Virch    Arch    37.   Bd.   1866. 
Tircliow,  KatkmeUutium,    Virch.  Arch,  8.  Bd.  1855  und  9    Bd    1856,  und  CyanqMcktUber- 

vergi/limg,  3tünekn.  med.    fi''ochen»ekr.   1888. 

Literatar  über  Cyatinurie. 

'BattMaim  nnd  JJitnßtEkf,   Utber  das  Vorkommen  von  fjiaminen,  %og.  Ptomainen  bei  Cjfitimirie. 

Ber.   d.  iiUeh.   ehem.   Ots.    XXI,  und  Zeüsehr   /  phys    Chem.    1889. 
Bn«gar  und  Stadthmgen.   Ueber  O^stmurie,  Bert    Um.    lyoehrnsekr.   18B9. 
Heiter.   Betträge  zur  Kenntniss  der  Cystinurie,  Zeitschr.  f.  phys.  Chem.  XIV  1889. 


§  300.  Sind  die  Glumeruli  und  ihr  Epithel  in  erheblichem  Maasse 
verändert,  oder  ist  die  Circulation  hochgradig  gestört,  so  können  aus 
den  Glomerulusgefässen  und  den  intertubulären  Capillareo  Blutbestand- 
theile  austreten  und  in  die  UarDkauälchen  übergehen,  welche  normaler 
AVeise  im  Blute  zurückgehalten  werden.  Es  gilt  dies  vor  allem  für  das 
im  Blute  enthaltene  Serumeiweiss  ^  welches  unter  pathologischen  Ver- 
hältnissen in  grösseren  oder  geringeren  Mengen  mit  dem  Hamwasser 
austritt. 

Im  Glomerulus  wird  dasselbe  in  gelöster  Form  abgeschieden,  kann 
indessen  innerhalb  der  Hamkanälchen  gerinnen  und  zur  Bildung  homo- 
gener, hyaliner  Ausgüsse  der  Hamkanälchen,  namentlich  im  Gebiete  der 
HENLE'schen  Schleifen,  führen,  welche  als  hyaline  Hameylinder  be- 
zeichnet werden.  Da  bei  vielen  Xierenerkraukungen ,  namentlich  aber 
bei  Nierenentzündungen  Epithel  degenerirt  und  zerfällt  und  abgestossen 
v^ird,  da  femer  aus  den  Glomeruh  sowie  aus  den  intertubulären  Capil- 
laren  nicht  nur  Seruraeiweiss,  sondern  oft  auch  farblose  und  rothe  Blut- 
zellen austreten ,  so  enthalten  unter  pathologischen  Verhältnissen  die 
Hamkanälchen  oft  nicht  nur  gelöstes  Seruraeiweiss ,  sondern  auch  ge- 
löstes Eiweiss,  welches  von  Zellen  stammt,  und  dieses  kann  ebenfalls 
an  der  Bildung  von  Cylindera  sich  betheiligen. 

Lagern  sich  abgestossene  Epithelien  der  Glomeruli  oder  der  Harn- 
kanftlchen  dicht  aneinander,  und  bilden  sie  auf  diese  Weise  cylindrische 
Ausgüsse  der  Kanälchen,  so  entstehen  Epithelcylliider.  Verschmelzen 
ihre  kÖmigen,  albuminösen  und  fettigen  Zerfallsproducte  zu  Ausgüssen 
von  entsprechender  BeschaÖ'enheit,  so  entstehen  kjfriiisre  Hameylinder. 
Wandeln  sich  aneinandergelagerte  Epithelzellen  und  Rundzelleii  oder 
deren  albumiuöse  Zerfallsproducte  innerhalb  der  Hamkanälchen  in  eine 
compacte  hyaline  Masse  um ,  oder  treten  aus  den  degeuerirendeu 
Epithelzellen  homogene  Tropfen  aus,  welche  untereinander  zu  homogenen 
Cy lindem  verschmelzen,  so  bilden  sich  hyaline  Cy linder.  Die  Bildung 
körniger  Cylinder  aus  zerfallendem  Blute  ist  bereits  in  §  297  besprochen 
worden. 

Die  Hameylinder  werden  zum  Theil  mit  dem  Urin  aus  den  Harn- 
kanälchen  ausgeschwemmt  und  so  aus  der  Niere  entfernt.  Viele  da- 
gegen bleiben  lange  Zeit  liegen  und  werden  entweder  wieder  aufgelöst 
oder  erhalten  sich  und  gewinnen  eine  dichtere,  festere  Beschaifenheit, 
so  dass  sie  als  wachsartige  CylJnder  bezeichnet  werden. 

Neben   diesen    wenigstens  theilweise    aus  Transsudat   bestehender 
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CyEndern  können  sich  auch  noch  homogene  Ausgüsse  der  Hamkanälchen 
hüdeii ,  welche  lediglich  als  epitheliale  Producte  anzusehen  sind.  Es 
sind  dies  die  in  §  294,  Fig.  355  beschriebenen  EolloIdbUdangen. 

Literatur  über  die  Bildung  der  Harncylinder. 

Bartoll,  Kranihtittn  d.   HamapparaUt,  in  v.  Ziemtien's  Handh.  d.  tpee.  PathoL   JX.  Bd. 

Bi^jn,   Areh.  d.  Ueiik.   1S68. 

Barkhart,  Die  Hamet/linder,  Berlin  1B74. 

Happart,    Vireh.  Arch,  59.   Bd. 

Kej,  &s«l,  Schmidt' $  Jahrbuch  1867  114.  Bd. 

KnoU,  ZtiUthr.J.  HeiOi.    V  1884. 

Lftngliuii,     Uther    die   Veräridtrungen    der  Glvmervti   bti    der  Nepkriiit  nebtt  emigen  Bemar- 

kvngeii  U&er  die  EnttUhunff  der  FibrincyUnder,    Vn-rh.  Ardi.   76.  Bd,  1879. 
L4iptll0,   l>^  ForttchritU  der  Nierenpatholojfie^  Berlin   1884. 
Potner,  Centrathl.  /  d.  med.    Witt.   1S79,  und  Virch.  Areh.  79.  Bd. 
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3.    Mämatogene  Degenerationen  und  Entzündungeii 

der  Nieren. 

A.     Allgemeineg  über  hämatogene  Degenerationen 
und  Entzündungen  der  Nieren. 

§  301.  Die  Nieren  sind  drüsige  Organe,  durch  welche  der  Orga- 
nismus zahlreiche  Produkte  des  Stofifwechsels  in  Wasser  gelöst  aus  dem 
Organismus  entfernt.  Das  Hamwasser  wird  in  den.  Glomenili  abge- 
schieden und  es  bedingt  deren  eigenartiger  Bau,  dass  dabei  eine  eiweiss- 
freie  oder  wenigstens  sehr  eiweissarme  Flüssigkeit  in  den  Kapselraum 
mid  weiterhin  in  die  Hamkanälchen  tritt.  Die  Substanzen,  welche  der 
Urin  enthält,  sind  theils  in  den  Eanälchen,  theils  in  den  Glonieruli 
abgeschieden  und  müssen  dabei  sowohl  die  Wände  der  glomerulären 
uud  interlobulären  Blutgefässe  als  auch  das  Epithel  der  Glomeruli  und 
der  Hamkanälchen  passiren. 

Gelangen  in  das  Blut  abnorme  von  aussen  eingeführte  Substanzen, 
welche  als  solche  oder  in  verändertem  Zustande  als  abnorme  Stoff- 
wechselproducte  wie<ler  abgeschieden  werden  müssen,  oder  bilden  sich 
im  Organismus  aus  den  aufgenommenen  Nahrungsmittelu  oder  aus  den 
Körperbestandtheilen  selbst  abnorme  ümsetzungsprodukte ,  so  sind  es 
ebenfalls  hauptsächlich  die  Nieren,  durch  deren  Thätigkeit  alle  diese 
Substanzen  aus  dem  Organismus  entfernt  werden.  Manche  von  diesen 
Substanzen  passiren  die  Nieren,  ohne  in  denselben  Veränderungen  zu 
verursachen,  allein  es  gibt  ausserordentlich  zahlreiche  chemische  Körper, 
welche  bei  ihrem  Durchtritt  durch  die  Nieren  auf  die  Gefässwände  oder 
auf  die  Epithelien  der  Glomeruli  und  der  Hamkanälchen  eine  schäd- 
liche Wirkung  ausüben,  welche  theils  in  Stitningen  der  Nteronsecre- 
tlon,  theils  in  degenerativen  und  eiitz&iidliehen  Veränderungen  des 
Nierenparenchyms  ihren  Ausdruck  findet. 

Das  hauptsächlichste  Symptom  einer  eingetretenen  Störung  einer 
Nierenfunction  ist  durch  das  Auftreten  von  Eiweiss  im  Harn,  durch 
Albuminurie  gegeben.    Zu  diesem  gesellen  sich  alsdann  noch  weitere 
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ERNsbonungeD ,  wekbe  bald  in  einer  Verminderung,  bald  in  einer 
Vermehrung  der  täglichen  Urinmenge,  sowie  in  einer  Bei- 
mischung verschiedener  abnormer  Bestandtheile  zum  Urin 
bestehen.  Unter  letzteren  sind  namentlich  die  in  §  300  beschriebenen 
Harncylinder  sowie  degenerirte  Zellen  aus  den  Harnkanälchen,  Leulio- 
cyten  und  rothe  Blutkörperchen  oder  deren  ZerfaUsproducte  zu  nennen. 

Sind  die  genannten  Ercheinungen  einer  gestörten  Nierenfunction 
deutlich  ausgesprochen,  so  dass  die  Beschaffenheit  des  Urins  nicht  nur 
auf  Störungen  der  Circuiation  in  den  Nieren,  sondern  auf  pathologische 
Veränderungen  hinweisst ,  so  pflegt  man  den  krankhaften  Zustand  als 
Morbus  Brlghttf  zu  bezeichnen  und  unterscheidet  je  nach  dem  Verlauf 
und  der  Dauer  des  Leidens  einen  acuten  und  einen  chronischen 
Morbus  Brightii. 

Die  Veränderungen,  welche  das  Nierenparenchym  erleidet,  sind 
zunächst  degenerativer  Art  UDd  können  sowohl  den  Blutgefäss- 
bindegewebsapparat  als  auch  das  Epithel  betreffen.  Häufig  gesellen  sich 
dazu  auch  entzündliche  Exsudationen  sowie  auch  Gewebs- 
wucherungen, welche  theils  zu  einer  Regeneration  verloren  gegangener 
Gewebsbestandtheile,  theils  auch  wieder  zur  Hypertrophie  einzelner  Ge- 
webslheile  führen. 

Man  hat  vielfach,  sowohl  von  klinischer  als  auch  von  anatomischer 
Seite  versucht,  die  rein  degenerativen  Nierenerkrankungen  von  den  ent- 
zündlichen zu  trennen,  allein  es  ist  weder  klinisch  noch  anatomisch 
möglich  eine  scharfe  Grenze  zwischen  beiden  zu  ziehen.  Und  wenn  man 
etwa  vom  klinischen  Standpunkte  aus  die  Grösse  des  Eiweissgehaltes  des 
Urins  als  maassgebend  für  die  Unterscheidung  zwischen  einfachen  De- 
generationen und  Entzündungen  annehmen  wollte,  so  würde  ein  Vergleich 
der  betreffenden  Nieren  ergeben,  dass  Veränderungen,  welche  histologisch 
wesentlich  nur  einen  degenerativen  Charakter  tragen,  oft  hochgradigere 
Störungen  der  Nierensecretion  bewirken,  als  ausgesprochene  entzündliche 
Erkrankungen.  Es  empfiehlt  sich  danach  degenerative  und  entzündliche 
Veränderungen  gemeinsam  zu  betrachten  und  die  einzelnen  Erkran- 
kungsformen nur  nach  dem  Verlauf  und  der  Dauer  des  Leidens,  sowie 
nach  einigen  hauptsächlichen  anatomischen  Merkmalen  zu  gruppiren. 

Infiindirt  man  einem  Thiere  eine  etwa  0,4procentige  Lösung  von 
indigBchwefelsaurem  Natron  in  die  Vena  jugularis  externa  und  tödtet 
man  es  wenige  Minuten  nach  der  Infusion,  so  ist  dieser  Farbstoff  in  der 
Niere  bereits  in  Ausscheidung  begriffen.  Nach  Hetdenhaix  {Pßiiger's 
Arek,  B.  Bd.)  und  Pauttnskt  {FircA.  ^rcA.  79.  ßd.)  erfolgt  die  Ab- 
scheidung in  erster  Linie  in  den  gewundenen  Kanälchen,  in  den  Schalt- 
stücken und  in  den  aufsteigenden  Sckleifenschenkeln.  Der  blaue  Farbstoff 
tritt  dabei  in  Form  von  Körnchen  zwischen  den  Stäbchepithelien  auf  und 
färbt  die  Kuppen  sowie  die  Kerne  der  Zellen  blau.  Bei  reichlicher  Ab- 
scheidung bilden  sich  in  den  Zellen  kleine  Krj'stalle.  Ist  nach  der  In- 
fusion längere  Zeit  verstrichen,  und  hat  man  reichliche  Mengen  von 
Indigkarmin  infiindirt,  so  bläuen  sich  auch  die  Gef^kssschlingen  sowie  das 
Epithel  einzelner  Glomeruli.  Es  kann  also  Indigkarmin  auch  durch  die 
Glomenili  abgeschieden  werden. 

Die  Untersuchungen  über  jene  Krankheiten,  welche  unter  dem  Namen 
Nephritis  gehen,  datiren  von  jenem  Zeitpunkt  an,  als  R.  Brioht  (ßf- 
port  of  medieal  eases  selected  with  a  view  of  itluMtrating  the  Symptoms  and 
eure  of  diseases  bff  a  referenee  lo  morbid  anatomt/j  London  1827)   zuerst  er- 
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kannte,  dass  es  Wassersüchten  siht.  welche  von  Erkrankungen  der  Ni 
abhängen    und    bei  welchen  ii 
selbst    beschrieb    ala  Ursache 
der  Nierenerkrankung. 

Die  von  Bricht  zuerst  näher  charakterisirten  Nierenerkrankungen 
sind  seither  unter  dem  Namen  Morbus  Brigbtii  zusammeugefasst 
■worden,  doch  ist  der  Begriff  desselben  von  den  Autoren  verschieden  ■weit 
ausgedehnt  worden,  indem  die  einen  alle  mit  Albuminurie  verlaufenden 
NierenafFectionen  dazti  zählen,  Avährend  Andere  die  einfachen  Circulations- 
störnngen  und  die  Degenerationen  davon  aiischeiden  und  nur  die  entzünd- 
lichen Nierenaffectionen  unter  den  Begriff  dos  Morbus  Brigbtii  zählen 
wollen. 

Rokitansky  ißnndb  d.  patholog.  .4/iafomie  2.  Bd.  IS42)  unterschied 
S  Formen.  Fbeeichs  dagegen  (ßie  Bright^scAe  JSiert^nkrankheit ,  Braun- 
fchweig  18-51)  betrachtete  die  verschiedenen  Nierenveränderiangen  bei  den 
an  Morbus  Brightii  Veratorbenen  als  verschiedene  Stadien  ein  und  des- 
selben Processes,  Nach  ihm  sollte  der  Process  mit  Hyperämie  beginnen, 
alsdann  zu  Exsndation  und  Entartung  des  Drüsenparenchyms  führen  und 
schliesslich  in  Atrophie  und  Sclirumpfung  seinen  Ausgang  nehmen. 

Klebs  scheidet  die  nicht  entzündlichen  Nierendegenerationen  vom 
Morbus  Brightii  aus  und  identificirt  den  Begriff  des  letzteren  mit  der 
primären  interstitiellen  Nephritis ;  die  dabei  vorkommenden  Veränderungen 
des  Epithels  betrachtet  er  als  seeundäre. 

G-rainger-Stewabt  unterscheidet  drei  Formen  von  Morbus  Brightii, 
nämlich  die  entzündliche  Form,  die  amyloide  Form  und  die  schrumpfende 
Form.  Bei  der  ersten  unterscheidet  er  3  Stadien ,  nämlich  die  entzünd- 
liche Exsudation ,  die  Verfettung  und  die  Schrumpfung.  Auch  Vikchow 
{Ce/tu/ar-PatAofogie  1871)  unterscheidet  3  Formen ,  nämlich  die  parenchy- 
matöse Nephritis,  die  indurirend©  interstitielle  Nephritis  und  die  amyloide 
Degeneration.  Bartels  theilt  den  Morbus  Brightii  in  eine  acute  paren- 
chymatöse, eine  chronische  parenchymatöse  und  eine  interstitielle  Nephritis 
ein.  LEcoHCHiä  unterscheidet  eine  parenchymatöse  und  eine  interstitielle 
Nephritis.  Charcot  stellt,  theils  von  klinischen,  theils  von  pathologisch- 
anatomischen  Gesichtspunkten  ausgehend,  drei  Formen  auf  Die  erste 
ist  charakteriairt  klinisch  diurch  rapiden  Verlauf,  geringe  Harnmenge  mit 
viel  Eiweiss  und  Hydrops ,  anatomisch  durch  eine  grosse  weisse  Niere, 
die  zweite  durch  chronischen  Verlauf,  reichliche  Hammenge  mit  wenig 
Eiweiss,  Fehlen  oder  geringe  Entwickelung  des  Hydrops  und  durch 
Schrumpfung  der  Niere.     Die  dritte  Form  ist  die  Amyloidnäere. 

Weigert  trennt  deu  Morbus  Brightii  in  parenchymatöse  Degenera- 
tionen und  in  die  Gigentliche  Nephritis.  Erstere  sind  lediglich  acute 
Veränderungen.  Die  chronischen  gehören  alle  derselben  Form  der  Ne- 
phritis an  und  bilden  nur  Modificationen  eines  und  desselben  Procease«. 
Man  kann  nicht  interstitielle  und  parenchymatöse  Formen  unterscheiden, 
sondern  es  beginnen  alle  Formen  mit  Epithel degenerationen  und  Epithel- 
schwund, denen  sich  alsdann  reactive  entzündliche  interstitielle  Procease 
anschliessen. 

Aufrecht  unterscheidet  eine  acute,  eine  subcutane  und  eine  chro- 
nische Nephritis  und  hält  dafür,  dass  primär  die  Harukanälchenepitheliea 
erkranken ,  während  die  Gefasse  und  das  Bindegewebe  erst  secundär  in 
Mitleidenschaft  gezogen  werden.  Als  Nephritis  bezeichnet  er  auch  die 
Amyloidniere. 

Waoner  fasst  den  Beoritf  Morbus  Brightii  klinisch  als  eine  Krank- 
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heit  auf,  bei  welcher  der  Urin  gewisse  charakteristische  Verändenmgen 
zeigt,  und  unterscheidet  4  Hauptfonuen,  nämlich:  1)  den  acuten  M.  Br.; 
2)  den  chronischen  M.  Br. ;  3)  die  Schrumpfniere ;  4)  die  Amyloidniere. 

Leyüen  definirt  den  Begriff  Morbus  Brightü  wesentlich  vom  klini- 
schen oder  physiologischen  Staudpunkte  aus  ( Ktrhaudhmgen  des  Congretset 
für  innere  Medi'ci/r,  H^ietbaden  1882)  und  identificjrt  ihn  im  Grossen  und 
Ganzen  mit  allen  jenen  Nierenerkrankungeji,  welche  Albuminurie  und  Hy- 
drops hervorrufen,  rechnet  danach  auch  die  Degenerationen  des  Drüsen- 
parenchyms,  die  Pyelonephritis,  die  Amyloidniere  etc.  dazu. 

RosENSTKiN  theilt  die  ditfuse  Nephritis  oder  den  Morbus  Brightü  in 
eine  acute  und  in  eine  chromsche  diffuse  Nephritis  ein  und  unterscheidet 
bei  letzterer  drei  anatomisch  verschiedene  Formen,  nämlich:  die  grosse 
weisse  Niere,  die  gefleckte  oder  glatte  Schrumpfniere  und  die  granulöse 
Schrump&iere. 

Die  Ansichten  der  Autoren  über  den  Begriff  Morbus  Brightü  sowohl 
als  auch  über  die  Anatomie  und  die  Genese  der  Nephritis  gehen ,  wie 
aus  dem  eben  Angefahrten  ersichtlich ,  sehr  auseinander.  Ein  weiteres 
Eingehen  auf  die  Literatur  würde  noch  weitere  Differenzen  ergeben.  Es 
gilt  dies  nicht  nur  für  die  älteren,  sondern  auch  für  die  neuesten  Ar- 
beiten aui  diesem  Gebiete,  und  auch  die  letzten  Debatten  an  medicini- 
sehen  Congressen  haben  gezeigt,  dass  auf  Grund  der  bis  jetzt  vorliegen- 
den Untersuch ungsresultate  eine  Einigung  der  Anschauungen  nicht  sa 
erzielen  ist. 

Die  Experimentaluntersuchungen  über  Nephritis,  welche  von  Gkawttz 
und  IsBA£L,  PoBTFicK,  Lassab,  Mabchand,  Atttrecht,  Bi'CHWAiiD,  Litten 
und  Anderen  angestellt  wurden,  lassen  sich  für  die  Pathologie  der  bei 
dem  Meutjchen  vorkommenden  Nephritis  nur  in  sehr  beschränktem  Maasse 
verwerthen.  Die  durch  Lcijection  oder  Fütterung  verschiedener  chemisch 
wirksamer  Substanzen  oder  durch  Aufhebung  der  Blutzufuhr  etc.  hervor- 
gerofenen  Nierendegenerationen  gestatten  nur  Schlüsse  auf  die  ihnen  ent- 
sprechenden Nierenerkrankungen  des  Menschen.  Noch  weniger  lassen  sich 
die  durch  Ureterunterbindung  erzeugten  Nierendegenerationeu  zur  Er- 
klärung der  Gewebsveränderungen  bei  hämatogener  Nephritis  des  Menschen 
verwerthen.  Hier  muss  zunächst  eine  sorgfältige  anatomische  Untersuchung 
vom  Menschen  stammender  kranker  Nieren  die  Grundlage  bilden. 
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§  302.  Die  acuten  Nierendegenerationen  und  die  acute  häma- 
togene Nephritis  sind,  soweit  es  sich  nicht  einfach  um  Folgezustände 
einer  gestörten  Circulation  (§  294  bis  %  296)  handelt,  Folgezustande  von 
Intoxicationen  und  InJFectiooen  der  Nieren,  wobei  die  schädlich 
wirkende  Substanz  bald  von  aussen  aufgenommen,  bald  im  Organismus 
selbst  producirt  wird. 

Unter  den  von  aussen  aufgenommeneu  Substanzen  sind  namentlich 
verschiedene  Gifte  wie  Sublimat,  chromsaure  Salze,  Phosphor,  Arsenik^ 
Kantharidin,  Petroleum,  chlorsaures  Kali  etc.  in  ihrer  Wirkung  genauer 
bekannt,  allein  es  gibt  auch  noch  zahlreiche  andere  Substanzen,  welche, 
in  die  Säftemasse  des  Körpers  aufgenommen,  -degenerirend  und  Ent- 
zündung erregend  auf  das  Nierenparenchym  einwirken. 

Von  den  infectiösen  Processen  können  fast  alle,  die  zu  Allgemein- 
erkrankungen  führen  oder  bei  herd weiser  Verbreitung  Metastasen  machen, 
Nierendegcuerationeu  oder  Entzündungen  verursachen,  und  es  kommen  j 
danach  Nierenerkrankungen  sowohl  bei  Diphtherie,  Scharlach,  Masern, 
Pocken,  Septikämie,  Pyämie,  krupüser  Pneumonie,  Typhus  recurrens, 
Typhus  abdominalis ,  Erysipel,  Cholera,  Gelenkrheumatismus,  gelbem 
Fieber,  als  auch  im  Verlaufe  von  Dysenterie,  Tuberculose,  Eudocardiüs 
und  localen  Eiterungen  zur  Beobachtung. 

Die  Erkrankung  der  Nieren  im  Verlaufe  von  Infectionen  ist  in  den 
meisten  Fällen  wohl  auf  den  Einfluss  toxisch  wirkender  Substanzen  zurück- 
zuführen, welche  zufolge  der  Infection  sich  abnormer  Weise  im  Körper 
bilden  und  zum  Theil  durch  die  Nieren  abgeschieden  werden.  Es 
können  demgemäss  auch  andere  nicht  durch  bakteritische  lufectioneB 
verursachte  Störungen  des  Stofl'umsatzes,  sowie  auch  eine  Resorptio 
normaler  Weise  anderswo  zur  Abscheidung  gelangender  Substanzen  Ni 
renerkrankungen  bewirken,  Verhältnisse,  wie  sie  z.  B.  bei  Diabetes, 
bei  Gicht,  bei  Icterus  und  bei  Hämoglobin  am  ie  gegeben  sind.  Nebe» 
der  toxischen  Wirkung  kommt  bei  Infectionskrankheiten  sodann  auch 
noch  die  Möglichkeit  des  Eindringens  von  Bakterien  in  die  Nieral 
selbst  in  Betracht,  Im  Allgemeinen  wird  man  von  ersterer  namentlicb 
degenerative  Einwirkungen  auf  das  secernirende  Gewebe,  von  letzterer 
namentlicb  die  Bewirkung  von  Herdentzündungen  erwarten  dürfen,  doch 
führt  die  Anwesenheit  von  Bakterien  ebenfalls  zu  Zelldegeneration  und 
Zellnekrose,  und  toxische  Substanzen,  welche  das  Blut  der  Niere  zuführt, 
können  neben  Zellnekrose  auch  entzündliche  Exsudationen  verursachea. 
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Leichtere  Nieren erkraDkungen  lassen  sich  während  des  Lebens 
grosBentbeils  an  dem  Auftreten  von  geringen  Mengen  von  Albumin 
erkennen.  Bei  schwereren  Erkrankungen,  welche  der  Arzt  als  acute 
Nephritis  zu  bezeichnen  pflegt,  ist  die  Menge  des  secernirten  Urins 
vermindert,  sein  Eiweissgehält  und  sein  specifisches  Gewicht  hoch,  seine 
Farbe  dunkel,  zuweilen  getrübt  oder  blutig. 

Das  Sediment  enthält  farblose,  bei  blutiger  Färbung  des  Urins 
meist  auch  erhaltene  rotbe  Blutkörperchen,  hyaline,  seltener  auch  kör- 
nige und  mit  rothen  Blutkörperchen  und  deren  Zerfalisproducten  be- 
setzte Cylinder,  femer  wohlerhaltene  Eplthelien  aus  den  Sammelröhren, 
sowie  trübgeschwellte  uod  zerfallene  Zellen  aus  dea  gewundenen  Kanäl- 
chen. Hydrops  ist  dabei  häufig  vorhanden,  besonders  bei  secundären 
Formen,  indessen  nicht  regelmässig, 

Der  gewöhnliche  Ausgang  ist  der  in  Heilung,  doch  kann  der  Tod 
namentlich  durch  Urämie  eintreten.  Nur  selten  entwickelt  sich  aus  ihr 
eine  chronische  indurative  Nephritis ,  die  mit  Herzhypertrophie  und 
Polyurie  verbunden  ist,  noch  seiteuer  jene  Form  der  Nierenerkrankung, 
die  als  chronische  parenchymatöse  Nephritis  bezeichnet  wird-  Wenn 
auch  manche  Fälle  sich  in  die  Länge  ziehen,  so  geht  der  Process  doch 
meist  nicht  iu  ein  chronisches  zum  Tode  führendes  Leiden  über,  sondern 
endet  in  Heilung. 

Der  anatomische  Befund  ist  bei  aeater  nicht  eiteriger  Ne- 
phritis ein  wechselnder,  und  es  ist  auch  nicht  möglich,  aus  den  Verän- 
derungen des  Urins  bestimmte  Schlüsse  auf  das  jeweilige  Aussehen  der 
Niere  zu  ziehen.  In  manchen  Fällen  erscheint  sie  bei  makroskopischer 
Besichtigung  nicht  verändert.  Häutiger  bietet  sie  indessen  ein  graues 
oder  grauweisses  oder  grauweiss  und  graurotb  oder  roth  geflecktes 
Aussehen :  Veränderungen  des  Aussehens ,  welche  hauptsächlich  durch 
degenerative  Veränderungen  am  Epithel  und  durch  verschiedenen  Blut- 
gehalt bedingt  sind.  Nicht  selten  ist  sie  auch  vergrössert,  in  einzelnen 
Fällen  sogar  hochgradig,  bis  auf  das  Doppelte  ihres  Volumens,  dabei 
feucht  und  weicher  als  normal,  so  dass  man  den  Eindruck  einer  öde- 
matösen  Schwellung  erhält-  Bei  blassgrauer  oder  grau  gelblicher  Fär- 
bung der  Rinde  ist  die  Marksubstauz  oft  cyanotisch  geröthet  und  hebt 
sich  dadurch  scharf  von  der  Rinde  ab. 

Die  Glomeruli  sind  bald  als  rothe  oder  auch  als  graue  Punkte 
erkennbar,  bald  unsichtbar.  Bei  stärkerer  Erkrankung  enthält  die  graue, 
noch  durchscheinend  feuchte  Rinde  grauweisse  oder  gelblichweisse  un- 
durchsichtige Flecken,  die  auf  fettige  Degcneratiousherde  hinweisen, 
zuweilen  auch  kleine  umschriebene  rothe  oder  rothbraune,  rundliche  oder 
auch  längliche  hämorrhagische  Herdchen,  Blutungen  innerhalb  der  Bow- 
MAn'scheu  Kapseln  undjder  Hamkanälcben  entsprechend. 

Bei  elterle:er  Nephritis,  die  bereits  zur  Eiterung  geführt  hat, 
schliesst  das  mehr  oder  minder  geschwellte  und  getrübte  Nierenparen- 
chym da  und  dort  kleine  gelbliche,  oft  von  einem  hämorrhagischen  Hof 
umgebene,  rundliche  oder  streifenförmige  Eiterherdchen  ein.  Bei  C  o  ra- 
bination  von  diffuser  Nierenerk  rankung  mit  embolischer 
Verstopfung  der  Nierengefässe  hegen  in  der  verfärbten  und  ge- 
schwellten Rinde  da  oder  dort  kleinere  und  grössere,  trüb-gelbweisse, 
lehmfarbene,  oft  von  einem  hyperämischen  oder  auch  hämorrhainschen 
Saum  umgebene  kegelförmig  gestaltete  Herde,  innt  Ge- 

webe nekrotisch  ist. 
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§  303.    Die  histologischen  Veränderungen,  welche  die  Niere  bei 
acuten    Degenerationen   und    acuter    Nephritis    bietet,    wechseln 

ebenso  wie  das  makroskopische  Aussehen  und  können  sich  auf  sämmt- 
liche  Bestand theile  der  Nieren  erstrecken  oder  auf  einzelne  Gewebs- 
theile  beschränkt  sein.  Von  ganz  besonderem  Interesse  ist,  dass  es 
Fälle  gibt,  in  denen  wesentlich  nur  die  Glomeruli  erkrankt  sind,  so 
dass  man  daraus  auch  Veranlassung  genommen  hat,  den  Process  als 
Crlomernlonephritls  von  den  anderen  Erkrankungen,  bei  denen  auch  die 
übrigen  Bestandtheile  erhebliche  Veränderungen  zeigen,  zu  trennen. 
Diese  Glomerulonephritis  findet  sich  namentlich  in  jenen  Fällen,  in 
denen  trotz  schwerer  Störung  der  Urinsecretion  die  anatomische  Unter- 
suchung bei  der  Section  einen  wenig  beraerkenswerthen  oder  auch  voll- 
ständig negativen  Nierenbefund  ergibt. 

Veränderungen    der    Glomeruli    sind   bei   Niercnerkrankiingen, 
welche  mit   erheblicher  Albuminurie   verbunden   sind,   wohl   stets  vor- 
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haDden,  lassen  sich  indessen  nicht  immer  leicht  nachweisen,  und  sind 
oft  nur  aus  der  Anwesenheit  eines  pathologischen  Inhaltes  im  Kapsel- 
raum zu  erkennen. 

Der  pathologische  Inhalt  im  Kapselraum  wird  in  den 
meisten  Fällen  durch  ein  eiweisshaltiges  Secret  des  Glomerulus  gebil- 
det, dessen  Eiweiss  bei  Härtung  der  Niere  in  Gerinnung  erzeugenden 
Substanzen  meist  in  kÖrEiger  (Fig.  3t>0^  und  Fig.  361  »),  seltener  in 
hyaüner  Form  zur  Gerinnung  gebracht  wird,  oder  auch  schon  während 
des  Lebens  oder  nach  dem  Tode  in  diesen  Formen  sich  abscheidet 
und  bald  nur  eine  dünne,  zarte  Einlagerung  bildet,  bald  auch  wieder 
eine  ganz  betleutende  Mächtigkeit  besitzt  Von  sonstigen  Substanzen 
enthält  der  Kapselraum  besonders  häufig  abgestossenes  Glomerulus- 
epithel  (Fig.  360  c  e,  e^  e^,  Fig.  361  h  g,  Fig.  362  Cc  und  Fig.  369  c 
pag.  768),  welches  bald  noch  wohl  erhalten  (Fig.  360  e, ),  bald  nekrotisch 

(Fig.   360  e)   oder   von   Va- 
^'^  ^^^-  cuolen    durchsetzt  («,)    und 

blasig  degenerirt  (Fig.  361  h) 

bald  auch   verfettet  (Fig. 
36:^  Cc)  und   im  Zerfall  be- 
griffen Fig.  361  g)  ist. 

Fig.  361. 


■a 


W^ 


Fig.  S€0.  Nekrose  des  Glomerolnsspithels  uod  Ezsadation  in  den 
Kapselraam  bei  Icteriu  gravi»,  a  Konnale  Gef&sssclilmgen.  b  KapseL  c  Kapsel- 
epithel,  d  Vom  Epithel  entblösete  GeflUsschlingen.  « r,  e^  e^  Degeoerirtes  ond  abge- 
stossenes ß]oineraLui«pitheL.  /  Exsudat  zwischen  den  Epitbelien.  g  Körniges  Exsudat 
uod  Epithel.  1d  Hüi.LK&'scher  Flässigkeit  gehärtetes,  mit  Gentiünaviolett  gef&rbies  tind  in 
Kaoadabat&atn  eioffelegtes  Präparat.     Vergr.  300. 

Fig.  861.  Darchscbnitt  durch  peripher  gelegene  Glomeralas* 
schlingen  bei  acuter  Nephritis  nach  Diphtherie,  a  CapilUrkem.  b  Ge- 
schwellt« abgehobene  Endothelaellen.  e  Zelle  mit  drei  Kernen,  d  Zelle  mit  Brach. 
stücken  von  Kernen.  «  Erhaltene«»  Glomeralusepithel.  /'  Zerfallendes  Ulomerulasepithel. 
g  Kern  einer  abge»to8»ei]en  Epittielzelle.  h  Blasig  degenerirte  Epitheltetle.  i  Geronnenes 
Eiweiss.  h  Nackter  .Attssearand  einer  Capillare.  In  .Alkohol  gehärtetes,  mit  Alannkarmia 
and  Eosin  gefärbtes  und  in  Kanadabalsam  eingelegtes  Präparat.     Vergr.  3&0. 


Diese  Erscheinung  hängt  damit  zusammen,  dass  das  GlomeruluB- 
epi  tb  el  sehr  häufig  degenerirt  und  dabei  anschwillt,  oder  verfettet,  oder 
der  Nekrose  verfällt,  wobei  nicht  selten  durch  Desquamation  des  degene- 
rirten  Epithels  die  C^apillarschlingen  zum  Theil  ihr  Epithel  völlig  ver- 
lieren (Fig.  360  d  und  Fig.  361  Ä).  Zumeist  zerfällt  auch  das  Kapsel- 
epitbel  der  Degeneration  und  wird  danach  ebenfalls  abgestossen.  In 
anderen  Glomeruli  kann  man  dagegen  zuweilen  auch  wieder  eine  in 
abnormer  Mächtigkeit  entwickelte  Epithelbekleidung  auf  den  Gefäss- 
schlingen  sehen,  welche  auf  eine  Wucherung  des  Epithels 
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führen  ist,  die  wohl  meist  nach  Verlust  von  Epithel  sich  als  Rege- 
neration einstellt. 

Nicht  selten  treten  in  den  Kapselraum  auch  Leukocyten  aas  den 
GlonieruUisgefässeu  aus  und  mischen  sich  dem  Inhalt  bei.  Bei  hSraor- 
rhaglscher  Nephritis  enthalten  der  Kapselraum  (Fig.  339  f)  sowie 
das  dazu  gehörige  HarakaDälchen  rothe  Blutkörperchen  und  sind  oft 
rait  denselben  dicht  erfüllt. 

Die  Gefässe  der  Glomeruli  können  sowohl  eine  abnorme 
BeschaflTenlieit  ihres  Inhaltes  als  auch  pathologische  Veränderungen  ihrer 
Wand  bieten.  Bei  hyperämischen  Zuständen  sind  sie  mit  Blut  vollgepfropft. 
Nicht  selten  enthalten  einzehie  zahlreiche  Leukocyten ,  zuweilen  sind 
sie  mit  solchen  dicht  erfüllt  (Fig.  369  h).  Oft  enthalten  sie  auch  mehr 
oder   minder  zahlreiche  verfettete  Zellen  (Fig.  362  Cd)^  deren  Kerne 

Fig.    S61.      Verfettung    dar 
Nieren  belDiphtheri«.   vLJI&ni- 
kanilchen   mit  verfettetem   Epithel  (a) 
und  hjaliiiem  B&rncjlioder  (6)  im  Quer- 
[  schnitt.       B    Intertubnläre    Capillaren. 

C  Racid  eJoes  Olomerulus  mit  ver- 
fetteten Epithelien  (r)  und  verfetteten 
ZeHen  im  Innern  von  Capillaren  (dF). 
e  BowHA>'sche  Kapsel.  Nach  einem 
in  FLKUHiiru'ücheni  Säure ipemisch  g'e- 
härteten,  mit  Safranin  gefSrbten,  in 
Ka-nadabalsam  eingeschlouenen  PrSp«- 
rate  gezeichnet.     Ver^r.  300. 

zum  Theil  fragraentirt,  in  2  bis  4  Bruchstücke  zerfallen  sind,  so  dass 
es  sich  wahrscheinlich  um  verfettete  Leukocyten  mit  fragmentirten  Kernen 
handelt.  Es  ist  indessen  zu  bemerken,  dass  es  möglicher  Weise  zum  Theil 
degenerirte  und  abgehobene  Endothelien  sind.  Es  lassen  sich  wenig- 
stens an  den  Endothelien  Schwellungszuständte  (Fig.  361  h)  nachweisen, 
und  es  kommen  auch  den  Wänden  aufsitzende  mehrkernige  Zellen  in  den 
Capillaren " vor  (c  <?},  welche  man  (Lanohans,  Nauwerck)  für  verän- 
derte Endothelzellen  anzusehen  geneigt  ist.  Auch  liegen  in  den  Capil- 
laren zuweilen  homogene,  blasse  oder  mit  Kügelchen  durchsetzte,  rund- 
liche oder  gestreckte,  mitunter  wurstartige  Gebilde,  die  wahrscheinlich 
als  nekrotische  veränderte  Endothelien  (Nauwürck)  anzusehen  sind. 
Nach  Langhan.s  und  Nauwerck  stellen  sich  auch  Wucherungen  der 
Endothelien  der  Capillaren  ein,  welche  zu  Kern-  und  Zellvermehrung 
führen  und  so  die  Bahn  der  Glomerulusgefässe  verlegen.  Zuweilen  bü- 
den  sich  in  einzelnen  Capillaren  hyaline  Thromben,  oder  es  schwillt  die 
Capillarwand  selbst  an  (Bkür,  Nauwerck,  Lanohans,  FriedländerJ 
und  bewirkt  dadurch  eine  Verengerung  des  Lumens.  Nach  Langhans 
kann  endlich  auch  eine  hyaline  Substanz  zwischen  dem  wuchernden 
Endotliel  und  der  Grundmembran  auftreten  und  eine  Verengerung  oder 
auch  einen  vollkommenen  Verschluss  der  Capillaren  verursachen. 

§  304,  Wie  bereits  in  §  303  erwähnt,  können  die  Cilomerulusver- 
änderungen  den  einzigen  Befund  bei  Nephritis  bilden,  und  es  genügen 
dieselben  auch,  um  alle  klinischen  Erscheinungen  einer  Nephritis  zu  ver- 
ursachen.   Häufiger  sind  indessen  an  der  Erkrankung  auch  die  übrigen 
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Gewebe  der  Niere  hetheiligt,  namentlicb  das  Epithel  der  HarnkaDälcben, 
dessen  Degeneration  auch  wesentlich  die  in  §  302  erwähnten  Verfär- 
bungen der  Nieren  rinde  verursacht.  Zu  diesen  gesellen  sich  alsdann 
sehr  oft  noch  Veränderungen  des  intertubulären  Blutgefässbindegewebs- 
apparates. 

Das  Epithel  der  HamkanSlehen  yerßillt  nicht  selten  da  und 
dort  der  Nekrose,  so  namentlich  im  Verlauf  mancher  Vergiftungen 
(Sublimat,  Chromsäure,  Kantharidin),  daneben  indessen  auch  bei  manchen 
Infectiouen,  die  toxische  Producte  liefern.  Die  eingetretene  Nekrose 
kann  oft  schon  frühzeitig,  d.  h.  in  einer  Zeit,  in  der  Zellen  noch  er- 
halten sind,  an  dem  Verlust  der  Färbbarkeit  des  Kernes  oder  an  dem 
Tiilligen  Untergang  des  Kernes  (Fig.  363  c)  durch  die  histologische 
Untersuchung  nachgewiesen  werden  und  betriflt  am  häufigsten  das 
secemirende  Epithel  gewundener  Kanälchen ,  kann  sich  indessen  auch 
am  Epithel  der  ableitenden  Harnkanälchen  und  der  Samraelröhren  ein- 
stellen. Das  nekrotische  Epithel  ist  bald  trüb,  kömig,  bald  homogen^ 
schollig.  Im  weiteren  Verlauf 
verfällt  das  nekrotische  Epithel 
der  Auflösung. 

Fig.  863.  Nekrose  des  Epi- 
thels d  er  Hmrnkan  ilch  en  bei 
Icterus  gravis,  a  Mormsles  ge- 
woDdenes  RsnElchen.  6  Aufsteigender 
Schleife Dschenkel.  e  Gewundene»  K»- 
oftlcfaen  mit  nekrotischem  Epithel,  d  Ge- 
wuodenes  KADlIchen,  dessen  Epithel 
inro  Theil  erhalten ,  eiibi  Theil  nekro- 
ti»ch  ist.  e  Uover&iideries  Stroms  mit 
BlutgeflUsen.  In  MÜLLfeB'scber  Flüssig- 
keit gebirtetes.  mit  OeDtisnsriolett  ge- 
fXrbte»  und  in  Ksnatisbalssm  eingelegtes 
Pr«p«rst.     Vergr.  SOO. 


Noch  häufiger  als  der  Nekrose  verfMlt  das  Epithel  der  KanäJchen 
der  trüben  Schwellung  (Fig.  364  h  c  d)  und  der  Verfettung  (Fig.  362 
Aa)  und  der  hydropischen  Entartung,  auch  hier  wieder  am  häufigsten 
in  den  gewundenen  Kanälchen,  doch  tritt  namenthch  die  Verfettung 
oft  auch  in  den  Schleifenschenkeln  und  den  Schaltstücken  auf. 

Die  trübe  Schwellung  ist  durch  Verlust  des  charakteristisehen  Baues 
der  Zellen  (Fig.  364  a),  durch  eine  Schwellung  und  durch  das  Auftreten 
von  Körnern  im  Protoplasma,  die  Verfettung  durch  Bildung  von  Fett- 
tnipfchen  (Fig.  362  Äa),  die  hydropische  Degeneration  durch  Quellung 
der  Zellen  und  durch  Vacuolenbildung  charakterisirt.  Bei  allen  Dege- 
nerationsformen  kann  sich  dazu  eine  Desquamation  (Fig.  362  Aa  und 
Fig.  364  d),  sowie  schliesslich  eine  Zerbröckelung  und  ein  Zerfall  der 
Zellen  hinzugesellen ,  so  dass  mehr  oder  minder  umfangreiche  Epithel- 
verluste entstehen.  Aus  der  starken  Betheiligimg  des  Epithels  hat  man 
Veranlassung  genommen,  solche  Erkrankungsfomi  als  katiirrhaltsche 
Nephritis  oder  auch  als  acate  paronehymat^se  Nephritis  zu  be- 
zeichnen. 

Nach  Mittheilungen  von  Frerichs  und  Ehrlich  kommt  bei  Dia- 
betes stets  eine  glycogene  Entartung  der  Epithelien  der  HENLE'scheu 
Schleifen   vor,  bei   welcher  die  Zellen   aufquellen  und  hyalin    werden. 
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Fi^     864.     Trübe   Schwellang    des    N  i  ere  n  g  p  i  th  e  Is.      a  Normaloa    Epithel. 

h  Beginnende  Trübung,     c  HochKradiKe  Degeneraiiu».     d  Abgestochene  degenertne  Epithcl- 
zellen.    NkcIi  etDem  mit  chromsaurem  Amnioniak.  behandelten  Präparate  geseichnet.    Verg   800 


Bei  Jodbehandlung  werden  in  den  Zellen  Schollen,  Tröpfchen  und  Kugeln 

sichtbar,  die  sich  durch  Jod  braun  färben. 

Sehr  frühzeitig  können  sich  neben  den  degenerativen  Vorgängen  am 

Epithel  auch  Wucheioingen  einstellen  (Fig.  365  i»),  welche  wohl  eine  Re- 

generatiftn  des  gesetzten  Verlustes  be- 
zwecken und  bei  Ausgang  in  Heilung  auch 
erzielen. 

Das  Lumen  der  Harnkaiiälchen 
enthält  stets  da  oder  dort  eine  patho- 
logische Inhaltsmassc,  so  namentlich  ab- 
gestossene  und  degenerirte ,  zuweilen 
durch  Gerinnungsmassen  zu  Epithel- 
cylindern  verschmolzenen  Epithelien, 
Leukocyten ,  hyaline  und  körnige,  aus 
transsudirtem  Eiweiss  und  zerfallenen 
Zellen  entstandene  Geriunungscylinder 
(vergl.  §  300),  nach  Blutungen  auch  rothe 
Blutkörpereben  und  deren  Zerfallspro- 
ducte,  Pigmentkörner  und  bräunliche 
körnige  Cylinder.  Es  kommen  Fälle  vor, 
in  denen  die  Cylinderbildung   ganz   be- 

sanders  ausgebreitet  ist,  so  dass  ein  grosser  Theil  der  Schleifenschenkel 

und  der  gewundenen  Kanälchen  solche  enthalten  und  dadurch  den   Ab- 

fluss  des  Urins  erschweren. 

Das  intcrtubulSre  Bindegewebe  und  dessen  Blutgefässe  sind 

in   manchen  Fällen    toxischer  Nephritis   wenig  und   kaum  nachweisbar 

betheiligt,   doch   ergibt  eine  genaue  histologische  Untersuchung,   daaa 


Fig.  S65.  Kpitliolwacherung 
bei  acuter  Nephritis,  a  Epi- 
theliea  mit  ruhenden  Kernen,  b  Ka- 
ryomitosen.  Kurz  nach  dem  Tode  in 
Alkohol  gesetzte!«,  mit  HämHioiylin 
behandeltes,  in  Kanada bnlüam  eini^e- 
sL-hlo»*eues  Prüparai  (vim  Nauwkwck) 
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bei  Vorhandensein  ausgesprochener  Gluoierulus-  und  Harnkanälchener- 
krankimg  auch  der  Blutgefässbiiiidegewebsapparat  zwiscbeu  den  Harn- 
kanälehen  da  und  dort  Veränderungen  zeigt. 

Die  interstitielleu  Processe  können  sich  unter  Umständen  darauf 
beschränkeD ,  dass  an  den  interlubulären  Capillaren  ähnliche  Verän- 
derungen auftreten,  wie  sie  schon  von  den  glonjerularen  Capillaren 
beschrieben  sind.  In  anderen  Fällen  kommt  es  dagegen  zu  Exsu- 
dationen. 

Ist  die  Niere  erheblich  geschwollen,  weich,  so  besteht  auch  ein  Oedem 
des  Nierenbindegewebes ,  welches  oft  mit  tieckenweiser  Hyperämie  ver- 
bunden ist,  so  dass  die  Harnkaniilcben,  deren  EpitheHen  dabei  mehr  oder 
minder  degencrative  Veränderungen  zeitren  (Fig.  366 c)  und  sich  vielerorts 
von  der  Unterlage  abheben  und  in  die  Lichtung  der  Kanälchen  gerathen 
(dl),  durch  breitere,  von  Flüssigkeit,  zuweilen  auch  von  Fibrin  und  da  und 


Fig.  366.  Diffuse  Nephrit ii  mit  serüs-fibrinösem  Ezsadat  (von 
cinein  na  eiteriger  Medtajtimti»  und  Pienriiis  mit  Nephritia  «m  10.  Tage  nach  Beginn  der 
ErkrKQkuQg  gestorbenen  Manne),  a  Strome,  stark  Terlireltei^  mit  Köruern  Und  Fäden  tdq 
Fibrin,  sowie  mit  eiozelnea  Fetttröpfeben  durchseixt.  b  Caplltaren.  e  Epitbelieo  der  gewun- 
denen  Kanülcben.  z.  Tb.  leicht  verfeltel  und  in  Desquamation  begrißen.  d  Aligestossena 
Epltfaelsetteu  in  einem  iichteireusclienkel.  t  Körnige  und  fettige  ZerfallsmasseD  in  einem 
Schlelfenschenkel,  dessen  Epithel  erhalten,  aber  trübe  ist.  /  Ujraliner  Cylinder  in  einem  ge^ 
wuDdenen  Kanal,    g  Rundzeileu.     Mit  Oamiumslure  behandeltes  Glycerlnpriparat.    Verg.  350. 


dort  auch  von  Rundzellen  durchsetzte  Septen  (ö  g),  die  zum  Theil  stark 
gefüllte  Blutgefässe  einschliessen,  von  einander  getrennt  sind.  In  spä- 
teren Stadien  geht  die  Hyperämie  zurück ,  und  es  treten  in  den  ge- 
schwollenen Septen  oft  reichhch  Fetttröpfchen  (a)  auf  Es  handelt  sich 
also  um  eine  diffuse  exsudative  Nephritis,  um  ein  entzündliches 
Oedem  der  Nieren. 

Das  entzündliche  Oedem  ist  nur  selten  so  hochgradig,  dass  es  auch 
mikroskopisch  leiclit  nachzuweisen  ist,  am  ehesten  noch  bei  nepbritischen 
Processen ,  welche  durch  septische  Infectiou  verursacht  sind.  Häufiger 
kommt  es  nur  zu  herdweisen,  zelligen,  intertubulären  und  periglomeru- 
lären,  kleinzelligen  Infiltrationen,  zu  einer  Interstitiellen  " 
phrltls. 
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Die  zellige  Infiltration  (Fig.  367»»)  tritt  io  erster  Linie  in  der 
Umgebung  der  Venulae  stellatae  (gm)  und  der  Veaae  interlobulares  (Ä  m) 
anf  und  wird  hier  meist  so  stark,  dass  an  gefärbten  Präparaten  der 
Herd  schon  bei  schwacher  Vergrösseruug  leicht  erkennbar  ist. 
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Fi(f .  S87.  Schnitt  darch  die  äussere  llÄlfle  der  Nierenrinde  bei 
frischer  acuter  interstitieller  Üerdnephritis.  A  Labyrinth.  B  Markstrshten. 
C  Nierenkapael  a  Ärteria  inturlobularis.  b  Vns.  afTerens.  c  Olomerulns.  d  Vks  efferen». 
€  Capillarsyslem  der  Alarkatrahlen.  f  CRpillarsystem  des  Ladyrinihes.  g  Vena  stellata 
h  Vena  interlobularis.  i  Tubuli  contorti.  k  Tubuli  recti  (HEStE'sche  Schleifen  und  Sammel- 
r5hreo).  l  DB,{enerirte  Tabuli  contorti.  m  Perivenöse  zellige  Infiltration.  In  Kanada- 
balsam  eiuR'elegtes  PHiparat,  mit  blaaem  Leim  von  der  Arterie  ftus  injtcirt  und  mit  Ala.an- 
karmin  f^efärbt.     Vergr.  32. 

Am  reichlichsten  pflegen  die  Herde  in  den  äussersten  Lagen  der 
Rinde,  sowie  an  der  Grenze  von  Rinde  und  Marksubstanz  vorhanden 
zu  sein ,  während  die  mittleren  Schichten  der  Rinde  meist  nur  wenig 
afficirt  sind. 

Liegen  Glomeruli  innerhalb  des  Gebietes  einer  in  entzündliche 
Alteration  versetzten  Vene,  so  häufen  sich  die  Zellen  auch  in  der  Um- 
gebung der  Kapseln  an  und  können  dieselben  dicht  umschliessen.  Das 
ausserhalb  der  erwähnten  venösen  Gebiete  liegende  Bindegewebe  kann 
vollkommen  intact  sein^   doch  kommen  auch  Fälle  vor,  in  welchen  an 
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anderen  beliebigen  Stellen  der  Capillarverzweigung  sowie  namentlich  in 
der  Umgebung  der  MALPiom'schen  Körperchen  kleinere  und  grössere 
zellige  Herde  sich  Torfinden. 

Die  Hamkanälchenepithelien  können  bei  Nephritis  selbst  im  Gebiete 
der  Entisündungsherde  noch  unverändert  oder  nur  leicht  getrübt,  in 
ihrer  Form  aber  wohlerhalteo  und  ihr  Kern  gut  färbbar  sein.  In  an- 
deren Fällen  stellen  sich  gleichzeitig  da  oder  dort,  am  h&ufigsten  im 
Gebiete  der  gewundenen  Hamkanälchen  Trübung  und  Schwellung  so- 
wie Nekrose  des  Epithels  (Fig.  3677)  ein. 

Im  Gebiete  der  zelligen  Infiltration  können  die  Uarnkanälchen  auch 
Rundzellen  enthalten,  welche  durch  die  Membrana  propria  der  Ham- 
kanälchen eingewandert  sind  und  theils  im  Lumen,  theils  in  den  Drüseo- 
zellen  selbst  Uegen. 
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»'eitere  dietbemgtiehe  Literatur  enthalten  §  297,  299,  §  301  vnd  §  SOS. 

§  305.  Die  Mmatogene  acute  eiterige  Herdnephritfs  ist  wohl 
stets  die  Folge  eines  Importes  von  Bakterien ,  namentlich  von  Eiter- 
kokken in  die  Niere  und  trägt  danach  auch  meist  den  Charakter  einer 
raetastatischen  Erkrankung,  die  sich  an  septische  Endocarditis  sowie 
an  ErkrankuQgsprocesse  in  irgend  einem  anderen  Organe  secundär  an- 
schliesst. 

Die  kleinsten,  punktförmigen  bis  hirsekomgrossen  Eiterherde  ent- 
stehen durch  eine  sich  stetig  steigernde  zellige  Infiltration,  welche  sich 
theils  um  Venen,  theils  um  die  Kapseln  der  Glomeruli  gruppirt. 
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Gelangen  die  Bakterien  schon  innerhalb  der  Schlingen  der  Glome- 
nili  (Fig.  3(00  a)  zur  Ansiedelung,  so  verursachen  sie  zunächst  eine  Ver- 
stopfung der  Gefässluuiina,  sowie  eine  Nekrose  des  Glomerulusepithels  (6) 
und  der  Gcfässe.  Im  Anschluss  hieran  stellt  sich  in  der  Umgebung 
der  Glomeruli  eine  reactive  Entzündung  ein,  welche  zunächst  zu  einer 
Anfüllung  des  pericapsulär  gelegenen  Bindegewebes  mit  Rundzellen 
führt  id).  Meist  stellen  sich  gleichzeitig  auch  intertubuläre  perivenöse 
if)  Exsudationen  ein. 


Fig.  868  Eiterig«  H  erdneph  ri  tis.  a  Mit  Kokken  KeffiUte  Glomemlusscbltoi^ii. 
b  I^eere  kernlose  Ca|3illkr«n.  e  Rundzellen  in  Capillaren.  d  Paric-apsulSre  ZelliofiltrctioB. 
«  Vene.  /  PeriveuSaa  Z«lliDfiltratioQ.  g  TubulL  eoutorti,  deren  Epitbelieo  getrübt,  lum 
Theil  kernlos  und  urfftUen  sind.  A  Tabuli  rontoni  mit  kSmif^en  Zeifall»n]iusen.  i  Rand» 
zflUen  iniierbalb  der  TubuLi.  Jt  Scbleifensvhenkel.  In  Alkohol  gehiirteteä ,  mit  Oentian«- 
violett  gefärbtes,    in   Kanadabhlsam  eingeschlossenes  PrJi|>arat.     Vergr.   200. 


Die  Epithelicn  innerhalb  des  infiltrirtcn  Bezirkes  pflegen  frühzeitig 
zu  degeneriren  (g  h).  Ein  Theil  zerfällt  zu  körnigem  Detritus,  andere 
werden  in  toto  nekrotisch ,  kernlos  und  stossen  sich  al;.  Gleiclizeitig 
dringen  die  emigrirten  Zellen  auch  in  das  Lumen  der  Harukanälchea 
(t)  ein,  und  in  kurzer  Zeit  ist  das  ganze  Gewebe  mit  denselben  über- 
schwemmt. Weiterhin  zerfallen  nicht  nur  die  Epithelzellen ,  soudem 
auch  das  Bindegewebe;  die  eiterige  Infiltration  winl  zum  Abscess. 
Selbstverständlich  fällt  derselbe  um  so  grösser  aus,  je  weiter  sich  die 
Intiltration  ausgebreitet  hatte. 

Kleine  Abscesschen  können  nach  Resorption  des  Eiters  unter  Nar- 
benbilduDg  heilen. 

Durch  fortschreitende  Eiterung  kann  ein  grosser  Theil,  ja  die  ganze 
Niere  vereitern,  so  dass  sich  schliesslich  ein  mit  Eiter  gefüllter  Sack 
bildet.  Letzteres  ist  indessen  selten  und  kommt  häufiger  bei  Pyelo- 
nephritis (s.  diese)  vor. 

Bei  ausgedehnten  Eiterungen   treten  auch  im  Nierenbecken  katar-  ^ 
rhalische  und  eiterige,  zuweilen  auch  diphtberitische  Entzündungen  auL^ 

Die  eiterige  Nephritis  kommt,  abgesehen  von  der  Pyelonephritia,  am 
häufigsten  bei  ulceröser  Endocarditis  und  nach  pyämischer  Wundiufectioa 


Chronische  parenchymatöse  Nephritis. 
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vor.  Sife  kann  indessen  aus  Änlass  sehr  verschiedener  Krankheiten  sich 
entwickehi ;  so  tritt  sie  z.  B.  im  Verlaufe  von  Dysenterie,  Scharlach^ 
Typhus,  oder  ulceröser  PhtMse,  Gelenkrheumatismus,  sowie  bei  Aktinomy- 
kose  (IsKAEL,  Firch.  Arck.  74.  Bd.)  ein.  Meist  sind  die  Entzündungsherde 
nur  klein,  miliar;  grössere  Abscesse  sind  selten.  Nicht  selten  ist  die 
Entzündung  mit  embolischer  Verstopfung  der  Nierenarterien  verbunden, 
und  dementsprechend  combinirt  sich  dann  auch  die  eiterige  Entzündung 
mit  Infarctbilduugen.  Nach  v.  Reckuxghausks  {firch.  Arch.  100.  Bd.) 
können  Entzündungserreger  durch  rückläufige  Wellenbewegung  auch  von 
der  Vena  cava  aus  in  die  Niere  gerathen. 


C.    Chronische  hämatogene  Degenerationen  und 
Entzündungen  der  Nieren. 

a)  Chronische  paronchjTnatöse  Nephritis. 

§  SOG,  Die  NitTeiierkraukungcn ,  welche  mau  unter  der  Bezeich- 
nuDg  chronische  parenchymatöse  Nephritis  zusammenzufassen 
pflegt,  beginnen  gewöhnlich  schleichend  oder  subacut  und  führen  zu 
Hydrops,  welcher  den  Patienten  oft  erst  auf  sein  Leiden  aufiuerksam 
macht.  Der  Harn  ist  reich  au  Ei  weiss,  in  der  Menge  massig  vermin- 
dert, von  gelber  trüber  Farbe,  von  vermehrtem  specifischem  Gewicht 
und  gewöhnlich  nicht  bluthaltig ;  doch  kommen  auch  hämorrhagische 
Formen  vor.  Im  Sediment  liegen  zahlreiche  Cylinder  verschiedenster 
Grösse,  farblose  Blutkörperchen,  verfettete  Epithelien,  kömige  und  fet- 
tige Detritusmassen  und  Fettkömchenkugeln.  Rothe  Blutkörperchen 
sind  meist  nur  spärlich  oder  fehlen  ganz,  nur  bei  den  hämorrhagischen 
Formen  treten  sie  zu  Zeiten  in  reichlicher  Zahl  auf. 

Genesung  ist  der  seltenere  Ausgang.  Häufiger  tritt  nach  Monaten 
und  Jahren  der  Tod  unter  steigendem  Hydrops,  durch  Himödem  oder 
Pleuritis,  Perttonitis»  Urämie  etc.  ein-  Zuweilen  ändert  sich  das  Bild. 
Mit  dem  Auftreten  einer  Herzhypertrophie  und  Zunahme  des  Aorten- 
druckes kann  die  Menge  des  Urins  sich  steigern,  sein  specifisches  Ge- 
wicht und  sein  Eiweissgehalt  sich  verringern ,  die  Oedeme  schwinden 
und  das  klinische  Bild  der  Niereninduration  (§  308)  sich  ein- 
stellen. 

Die  Aetiologie  der  chronischen  parenchymatösen  Nephritis  ist  im 
Ganzen  eine  dunkle,  doch  ist  wohl  nicht  zu  bezweifeln,  dass  es  sich 
um  Ausscheidungskrankheiten  handelt,  und  dass  ihre  Ursachen  theils  in 
der  Abscbeidung  von  Producten  eines  pathologischen  Stoffwechsels,  theils 
in  der  Entfernung  von  aussen  aufgenommener  schädlicher  Substanzen 
zu  suchen  sind.  Damit  stimmt  übereiu ,  dass  entsprechende  Nierener- 
krankungen nicht  selten  im  Verlauf  verschiedener  mit  Störungen  der 
Gesammtemährung  verlaufender  Processe,  z.  B.  im  Verlauf  der  Schwind- 
sucht und  des  Diabetes,  sich  einstetten. 

Der  anatomische  Befand,  welcher  bei  der  genannten  Aenderung 
der  Beschaffenheit  des  Urins  erhoben  werden  kann,  ist  nicht  immer  der 
nämliche,  und  es  wiederholen  sich  hier  die  schon  bei  der  acuten  Neph- 
ritis aufgeführten  Verschiedenheiten   in   noch  bedeutenderem  Maasse. 

Zunächst  kann  auch  hier  der  makroskopische  Befund  ein  sehr  un- 
erheblicher sein,  indem  die  Niere  keine  bemerkbare  Schwellung  und  nur 
geringfügige  Aenderungen  ihrer  nonnalen  Färbung  zeigt.  Es  kommt 
dies  namentlich  in  jenen  Fällen  vor,  in  welchen  sich  die  histologischen 
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Veränderungen  wesentlich  auf  die  Glomeruli  beschränken,  so  dass  man 
die  Erkrankung  nach  ihrem  Hauptiuerkmal  als  eine  chronische  Glo- 
merulonephrltls  bezeichnen  kann.  Es  sind  dies  freilich  keine  häufigen 
Fälle  und  es  bietet  die  Niere  weit  häufiger  sowohl  Äenderimgen  üirer 
Färbung,  als  auch  ihrer  Grösse  und  Cousistenz,  oft  auch  der  Beschaffen- 
heit der  Oberfläche. 

Am  häufigsten  treten  graue,  grauweisse,  graugelbe  und 
weisse  Färbungen  derRinde  auf,  welche  bald  sich  über  die  ganze 
Rindenscbicbt  verbreiten,  bald  sich  auf  einzelne  Theile,  z.  B.  auf  die 
inneren  oder  auch  auf  die  äusseren  Schichten ,  beschränken  und  der 
Rinde  bald  ein  exquisit  fleckiges,  btild  auch  wieder  ein  gleichmässiges 
Aussehen  verleihen.  Die  anatomische  Benennung  dieser  Niereu  ist  zu- 
nächst nach  diesen  Farbetiänderuugen  gewählt,  indem  mau  dieselben  als 
weisse  Nieren  und  als  bunte  und  gefleckte  Nieren  bezeichnet.  Ist 
gleichzeitig  auch  Schwellung  der  Niere  vorhanden,  ein  Befund,  der  oft 
zu  erheben  ist,  so  spricht  man  von  grosser  oder  geschwellter 
weisser  oder  bunter  Niere. 

Die  Fleckung  kann  zunächst  dadurch  gegeben  sein,  dass  hell  grau- 
rothe  bluthaltige  Gewebsbezirke  mit  grauweissen  oder  gelblichweissen, 
blutarmen  oder  fast  blutlosen  abwechseln.  Im  Uebrigen  zeigen  alsdann 
noch  die  blassen  Theile  selbst  wieder  eine  feine  Fleckuug,  indem  man 
in  einer  grauweissen ,  etwas  durchscheinenden  Gruudsubstanz  undurch- 
sichtige weisse  Fleckchen  und  Streifen  erkennt. 

Die  Markkegel  sind  im  Gegensatz  zur  blassen  Rinde  meist  mehr 
oder  weniger  geröthet  und  zeigen  meist  eine  deutliche  Streifung.  Das 
Rindengebiet  enthält  fenier  oft  einzelne  gefüllte  Venen ,  und  es  bilden 
die  gefönten  Venulae  stellatae  an  der  Oberfläche  oft  zierliche  rothe 
Sterne. 

In  einzelnen  Fällen  enthält  die  Rinde  mehr  oder  weniger  zahlreiche 
kleine,  umschrieben  e,  rothe  oder  rothbraune  hämorrhagischeHerde. 
so  dass  man  daraus  Veranlassung  genommen  hat,  von  einer  chroni- 
nischen  hämorrhagischen  Nephritis  zu  sprechen. 

Die  Cousistenz  der  Niereu  ist  meist  weich,  namentlich  bei  Schwel- 
lung derselben.  Die  Oberfläche  ist  im  Ganzen  meist  glatt,  doch  lassen 
sie  bei  aufmerksamer  Untersuchung  nicht  selten  da  und  dort  kleine  narbige 
Einziehungen  erkennen,  und  es  kommen  Fälle  vor,  in  denen  weisse 
Nieren  sehr  zahlreiche  narbige  Einziehungen  besitzen  und  zugleich  ver- 
kleinert sind ,  so  dass  sie  in  ihrem  Verhalten  mehr  der  indurirtea 
Schnimpfuiere  (vergL  §  308)  sich  nähern  und  man  den  Zustand  als 
weisse  Schrumpfhiere  bezeichnen  kann. 

Der  histologische  Befund  bei  chronischer  parenchymatöser 
Nephritis  wechselt  den  makroskopischen  Verhältnissen  entsprechend 
nicht  unerheblich,  doch  ist  allen  Fällen  gemeinsam,  dass  degenera- 
tive Veränderungen  am  secernirenden  Parenchym  in 
grosser  Ausbreitung  vorhanden  sind,  und  dass  in  Folge  dessen  ein 
eiweisshaltiger  Urin,  untermischt  mit  Degenerationsproducten  des  Epi- 
thels uud  mit  Gerinnungscylindem ,  abgeschieden  wird.  Die  domi- 
uirende  Veränderung  bildet  dabei  die  Verfettung,  welche  sowohl 
die  Epithelien  der  Glomeruli  und  der  Harnkanälchen,  als 
auch  die  Endothelien  der  Blutgefässe  betrifft,  und  welche  bei 
starker  örtlicher  Ausbreitung  die  weisse  Färbung  der  erkrankten  Niere 
bedingt.    Zu  den   degenerativen  Veränderungen   gesellen  sich   alsdann 


I 


I 


Cbroniscbe  parenchymatöse  Nephritis. 


767 


noch  mehr  oder  minder  erhebliche  entzündliche  Exsudation en, 
entzündliches  Oedem  und  zellige  InJiltrationen  des  Nierenbindegewebes 
an.  Nach  längerem  Bestände  des  Leidens  finden  sich  endlich  immer  auch 
schon  Zustände  der  Atrophie,  charakterisirt  durch  die  Ver- 
ödung einzelner  Glomeruli  und  Atrophie  der  zugehöri- 
gen Harnkanalcben.  Zuweilen  gesellt  sich  zu  dieser  Veränderung 
auch  noch  eine  leichte  Induration  der  in  kleinen  Herden  auftretenden 
atrophischen  Bezirke. 

Die  Crlomerull  können  alle  jene  bei  der  acuten  Nephritis  (§  303) 
vorkorameudeu  Veränderungen  zeigen,  und  es  sind  dieselben  meist  noch 
weit  ausgeprägter  als  bei  letzterer.  Oft  ist  es  namentlich  die  Ver- 
fettung des  Glomerulus-  und  Kapselepithels,  welche  den  Process  charak- 
terisirt, in  anderen  Fällen  treten  Schwellung,  Wucherung  und  Desqua- 
mation des  Epithels  in  den  Vordergrand  (Fig.  369  c),  oder  es  combiniren 
sich  beiderlei  Veränderungen.  Im  Uebrigen  kommt  es  zum  Austritt 
von  eiweisshaltiger  Flüssigkeit,  oft  auch  von  Leukocyten  (e),  bei  hämor- 
rhagischen Formen  auch  von  Blut  (/")  in  den  Kapselraum  und  die  zu- 
gehörigen Harokanälchen.  Aus  der  vorhandenen  Eiweisssubstanz  können 
sich  schon  im  Kapselraum  hyaline  oder  auch  kömig-faserige  Gerinnungs- 
massen iß)  bilden. 

Die  Glomeruli  selbst  können  durch  die  Änfüllungsmassen  im  Kapsel- 
raum comprimirt  werden.  Im  Uebrigen  treten  \ielfach  Verfettungen  des 
Endothels,  zuweilen  auch  Verdickungen  der  Wand  der  Capillaren  auf, 
und  es  schliessen  die  Capillarschlingen  (b)  oft  erhaltene  oder  auch  ver- 
fettete Leukcjcyten  in  mehr  oder  minder  grosser  Zahl,  zuweilen  auch 
hyaline  Thromben  ein. 

Nach  den  Uulersuchungen  von  Beeü,  Laxghans  und  Nauwerck 
kann  das  Lumen  der  Capillaren  auch  durch  geschwellte  und  abgestossene 
Endothelien  und  deren  Zerfallsproducte  verstopft  werden.  \\'ahrschein- 
hch  können  die  gewucherten  Endothelien  ähnlich,  wie  dies  in  der  Leber 
geschieht,  Bindegewebe  büden  und  so  die  Capillaren  in  compacte  Bil- 
dungen umwandeln. 

Mit  dem  Fortschreiten  der  Erkrankung  stellen  sich  VerÖdungs- 
processe  in  den  Glomeruli  ein ,  wobei  die  Capillarschlingen  undurch- 
gängig  werden  (Fig.  371  c)  und  vielfach  untereinander  zu  einer  homo- 
genen kernarmen  Masse  verschmelzen. 

Das  über  den  verödenden  Gefassschlingen  gelegene  Epithel  kann  eine 
Zeit  lang  wachsen  und  bildet  mitunter  eine  Auskleidung  des  Kapselraumes 
von  erheblicher  Mächtigkeit.  Mit  totaler  Verödung  des  Glomerulus  geht 
es  indessen  meist  zu  Grunde,  und  der  verödete  Glomerulus  bildet  da- 
nach ein  homogenes  kernarmes  oder  auch  kernloses  Knötchen,  das  von 
einer  geschrumpften ,  zuweilen  etwas  verdickten  Kapsel  umschlossen 
wird. 

Die  HamkanSlclieii  zeigen  stets  zu  einem  Theil  ausgesprochene 
fettige  Degeneration  und  Zerfall  und  Desquamation  ihres  Epithels  (Fi- 
gur 369  n  o)  und  es  sind  namentlich  die  weissen  Nieren,  in  denen 
diese  Veränderung  eine  bedeutende  Ausbreitung  erlaugt,  während  in 
granrothen,  weuig  abgeblassten  und  gefleckten  Nieren  diese  Verände- 
rung geringer  ist  und  bei  jenen  Formen  der  Nephritis,  die  man  als 
Glomerulonephritis  bezeichnet,  keine  nennenswerthe  Ausbreitung  er- 
langt. 

Die  Verfettung  betrifft  vornehmlich  die  gewund' 
erstreckt  sich   aber  auch  auf  die  geraden  Ki 
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Pig-  S69.  C^iranisclie  hKmorrhKgiKche  Nepliritis  a  NormRle  OeflM- 
ftcblini^en.  b  Mit  farblosen  Blutkörperchen  gemllta  CspilUre.  e  Desqiiftmirtc»  Glomeruliu- 
«piChel.  <l  Kap«e]e|)i(he].  e  Exsudat  nu»  fnrljloseu  und  rothen  Blutkörpercheu  and  aui 
kernigen  Mii»sen  bestplieiid.  /  Hamorrhugio  iii  einem  Knpselramn  uiirt  im  Anfangstheil 
eiaea  HAriikanKlcheiis.  g  Körniges  und  ^escliiclitetes  Exsudut,  in  welchem  die  Kerne  d«- 
siiDAmirter  GlomernlusepitheLien  liegHOD  h  ZerfniUnes  Blut,  welche»  desquamirte  Glomemlua- 
qütketien  cin&chliessL  f  Tubuli  contorti.  k  SchUirenschenkcl.  l  Harnknnlkhcn  mit  pt^- 
metitlrten  und  fettii;  degenerirtea  £ptlhe]ico.  m  Pi|;meiitlialti|;e:i  Epitliet  in  De&quBinAtion. 
n  Verfettete  Zellen,  z.  Tti.  in  DesqnamAtinn.  o  Abgeatassenes  und  verfettetes  £pitbei  im 
Lumeo  eines  normalen  Manikatiälclieni.  p  Uit  Blut  gefülltes  Kati&lcbcn.  q  PeriveDÖ*«, 
r  pericapsulüre  zellige  Irißltratian.  »  Pigment  im  Bindegewebsstroma.  t  Mit  BInt  frefallte 
Capillu-en.  In  MÖLLKB'scher  Flüasigkait  gelifirtetes,  mit  Aliiunkarmin  j;eHrbtes.  in  Kanada- 
batsam  eingelegte»  PrKparat.  Die  Fettige  Degeneration  iüt  nach  einem  mit  OsmiumsSur« 
behandelten   Prüpnrat  eingezeichnet.      Vergr.  300. 

alle  HanikaDälchen  glcichmässig,  sondern  tritt  herdweise  auf  und  be- 
dingt dadurch  die  feine  Fleekung  der  Rinde.  Im  Lumen  der  Hartikanäl- 
chen  liegen  vielerorts  verfettete  Zellea  und  deren  Trümmer,  femer 
hyaline  und  körnige  Gerinnungsmassen  und  Leukocyten,  bei  hämor- 
rhagiscbiir  Nephritis  auch  Blut  und  Pignicntkönier.  Nicht  selten  schliesst 
alsdann  auch  ein  Theil  der  Epithdieu  körniges  Pigment  (m)  ein. 

Das  iiitertabulärc  Bindegewebe  ist  da  und  dort  der  Sitz  einer 
mehr  oder   minder  erheblichen   zelligen  Infiltration  {q  r),  welche  eine 
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ähDÜche  Vertheilung  zeigt  wie  bd  acuter  Nephritis.  Daneben  kann  mehr 
oder  minder  erhebliches  Oedem  bestehen. 

Sowohl  das  zellig  infiltrirte  als  auch  das  zellfreie  Biodegewebe  eot- 
hält  oft  sehr  reichliche  Fetttröpfchen  theils  frei,  theila  in  Rundzellen 
eingeschlossen,  und  es  liegen  auch  verfettete  Zellen  in  den  intertubu- 
lären CapiltareQ.  Bei  hämorrhagischer  Nephritis  enthält  das  Stütz- 
gewebe  auch  Piginentkörner  (s). 

Jn  manchen  Fällen  ist  das  Stützgewebe  da  und  dort  verbreitert, 
in  ein  wucherndes  und  von  Rundzellen  durchsetztes  Gewebe  umgewan- 
delt, und  es  ist  zuweilen  auch  eine  wirkliche  Hypertrophie  des  Binde- 
gewebes zu  constatiren.  Gleichzeitig  sind  auch  die  Kapseln  der  ver- 
ödeten Glomeruli  mehr  oder  weniger  verdickt.  Es  kommt  dies  nament- 
lich in  Fällen  zur  Beobachtung ,  in  denen  die  Niere  an  ihrer  Oberfläche 
narbige  Einziehungen  zeigt,  in  denen  also  bereits  durch  Verödung  von 
Glomeruli  partielle  Atrophie  eingetreten  ist,  wobei  die  verdichteten 
Theile  verkleinerte  atrophische  Harnkanälchen  enthalten. 

Durch  alle  diese  Veränderungen  nähert  sich  die  Nierenerkiankung 
mehr  und  mehr  jenem  Zustand,  den  man  als  tndurirte  Scbrumpf- 
niere  bezeichnet,  und  es  können  solche  Zustände  ebenso  gut  auch  der 
letzleren  zugezählt  werden.  Untersucht  man  solche  schrumpfende  weisse 
Nieren  mit  Methoden ,  welche  vornehmlich  die  Verfettungszustände  zur 
Anschauung  bringen,  so  wird  man  geneigt  sein,  die  Erkrankung  der 
parenchymatösen  Nephritis  zuzuzählen.  Tritt  im  histologischen  Prä- 
parat die  ßindegewebswucherung  und  die  Verdichtung  der  atrophischen 
Bezirke  besonders  deutlich  hervor,  während  die  fettigen  Entartungs- 
processe  durch  Behandlung  des  Präparates  mit  Alkohol,  Oel  und  Ka- 
nadabalsam unkenntlich  geworden  sind,  so  hat  man  das  Bild  einer 
vorwiegend  interstitiellen  Erkrankung  vor  sich,  und  wird  den  Process 
als  interstitielle  Nephritis  mit  Ausgang  in  Schrumpfung  tmd  Verhär- 
tung bezeichnen. 

Literatur  zur  pathologischen  Anatomie  und  Aetiologie 
der  chronischen  parenchymatösen  Nephritis. 

Anfraellt,    Eine    SO   Jahre    dauernde    NepkritiM  nach  ßchartxuh    mü  dem  Axt$gang  rh   teeitm 

Hchrvmpfnien,  Dttrh.  Arch.  f.  kirn.   Med.  XLII. 
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BiJbertnDA,   l'eber  die  Aetiologie  der  EkLamptia  putrperaH*,    VoUmamn't  SammL  klin    Vortr. 

Nr    212   181*2. 
Bald,    Zur  KeiuOnit*    der  giaUen  vieitten  Sehrump/niere,    Beitr.  z.  pütA.  Anat.  v    Ziegier   VI 

1889 
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Hayor,  ContrUmtion  h  Vetude  de*  lision*  du  rein  cA«z  lea  femme»  en  ccmchee,  Thiee  de  Pari* 
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8ehw«n,    Zur    Kenntnit»    der   im     Verlauf»   von    LungeniAvindtudu   auftretenden   y^rüi», 

I-D.  Freibwg  i.  B.  1890. 
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1888. 
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Weitere  dieibexOglidu  Literatur  MtAalCm  §  301,  §  SOS  und  §  304 
Ztefler.   Lehrb.  d.  fp«c.  p&th.  Aut.    6.  Anfl.  ^9 
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§  307.  Die  Amyloldentartung  der  Niere  ist  eine  Erkrankung, 
welche  der  parenchymatösen  Nephritia  nahe  steht  und  sich  danach  auch 
durch  degenerative  Veränderungen  am  Glomerulus-  und  HarDkanälcbeo- 
epithel  auszeichnet  und  zugleich  auch  oft  mit  eotzündlichen  iDfLItratioDs- 
zuständen  des  Bindegewebes,  oft  auch  mit  herdförmiger  Atrophie  und 
Verödung  des  Nierengewebes  verbunden  ist.  Unterschieden  wird  die 
Amyloidentartung  von  der  parenchymatösen  Nephritis  dadurch,  dass 
gleichzeitig  am  Blutgefässbindegewebsapparat  der  Nieren  die  charakte- 
ristische amyloide  Degeneration  eintritt  und  der  Erkrankung  ein  eigen- 
artiges Gepräge  verleiht 

Sind  die  degenerativen  Veränderungen  am  Epithel,  die  wesentlich 
in  einer  fettigen  Entartung  der  Epithelzellen  bestehen,  stark 
entwickelt,  so  bietet  die  Niere  das  Bild  der  grossen  weissen  Niere, 
geringere  Betheiligung  des  Epithels  lassen  den  BlutgehaH  und  die  durch- 
scheinende Bescbaöenheit  des  Parenchyms  besser  erkennen ,  doch  ist 
die  Niere  auch  in  diesen  Fällen  meist  bedeutend  blasser  als  eine 
gesunde  Niere,  dabei  gelblich  oder  graugelblich  oder  grauweiss  gefärbt 
und  weicher  als  normal.  Zuweilen  zeigt  die  Rinde  auf  dem  Durch- 
schnitt auch  eine  rothe  Streifung  in  einer  blassen,  weissgefleckten 
Grundsubstanz.  Die  Glomeruli  sind  als  rothe  oder  blasse  Körner  zu  er- 
kennen, welche  eine  durchscheinende  Beschaffenheit  besitzen.  Sind  in 
der  Niere  bereits  atrophische  Zustände  eintreten,  so  zeigt  die  Ober- 
fläche kleine  narbige  Einziehungen,  und  es  kann  dieselbe  auch  granulirt 
ausseben.  Die  Marksubstanz  ist  meist  streifig  geröthet,  zuweilen  indessen 
ebenfalls  blass. 

Die  Amyloidentartung  selbst  ist,  wenn  sie  nicht  eine  bedeutende 
Ausbreitung  erlangt  hat,  nicht  ohne  weiteres  zu  erkennen.  Es  lässtfl 
dagegen  die  Behandlung  der  ausgewaschenen  Schnittfläche  mit  Jod^ 
oder  mit  Jod  und  Schwefelsäure  oder  mit  Metbylviolett  und  Essigsäure 
braune  resp.  roth violette  Punkte  und  Strichelchen  zu  Tage  treten, 
welche  den  amyloid  entarteten  Theilen  des  Blutgefässbmdegewebsappa- 
rates,  namentlich  der  Glomeruli  und  der  Vasa  afferentia  entsprechen. 
Höhere  Grade  der  Entartung  erkennt  man  an  dem  speckigen  Glanz 
und  der  Consistenzvermehrung  der  betroflenen  Theite>  und  es  kann  die 
Niere  unter  Umständen  durch  massenhafte  Amyloidablagerung  ziemlich 
fest  werden  und  auf  der  Schnittfläche  ein  buntes  Gemisch  speckiger 
durchscheinender  und  weisser  undurchsichtiger  Flecken  zeigen. 

Die  Amyloidentartung  befällt  in  erster  Linie  die  Gefässe  der 
Glomeruli,  deren  Wände  sich  dabei  verdicken  und  eine  homogene  Be- 
schafifenheit  erhalten  (Fig.  3705).  Im  Beginn  liegen  die  D^enerations- h 
herde  vereinzelt,  später  verschmelzen  sie  untereinander,  so  dass  schliess-Ä 
lieh  ganze  Glomeruli  in  ein  Conglomerat  homogener  Schollen  verwandelt 
erscheinen.  Vollkommen  degenerirte  Gefässe  werden  für  den  Blutstrom 
undurchgängig. 

Nächst  den  Glomeruli  erkranken  in  bevorzugter  Weise  die  Wände 
der  Vasa  afierentia  (t)  und  der  Arteriae  interlobulares,  sowie  die  Wände 
der  Blutgefässe  der  Marksubstanz.  Schliesslich  kann  die  Entartung 
auch  einen  grossen  Theil  des  capillaren  und  venösen  Gefässgebietes  der 
Rinde,  sowie  endlich  auch  die  Membrana  propria  der  Hamkanälcht 
ergreifen.  Alle  die  genannten  Theile  werden  dabei  verdickt,  durci 
scheinend  homogen,  und  geben  die  bekannte  Amyloidreaction. 

Die  Verfettung  kann   sämmtliche   epitheliale  BestandtheUe  de^ 
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Niere,  also  sowohl  das  Glomenilus-  und  Kanselepithel  (cc^d)  als  auch 
das  HarnkaDälcheDepithel  [ef]  betreöen.  Die  verfettendei]  Zellen  wer- 
den zum  Theil  abgestossen  (/)  und  gehen  schliesslich  zu  Gmude  id). 
Das  Lumen  der  HarnkanäJchen  beherbergt  danach  verschiedene  Zer- 
fallsproducte  des  Epithels  (A),  ferner  auch  hyaline  Gerinn ungscylind er 
ig)  und  nicht  selten  auch  Leukocyten  (m).  Die  Cylinder  sind  jbald 
sehr  zart,  durchsichtig,  bald  derber,  wachsartig»  dem  Amyloid  ähnlictif 
und  bräunen  sich  mit  Jod  etwas  stärker  als  die  übrigen  Gewebe,  doch 
geben  sie  keine  charakteristische  Amyloidreactioii. 


Fig.  370.  Schnitt  aas 
einer  Amyloidoiere 
mit  fettiger  Degene- 
ration, a  Normmle  Gefiss- 
schiingeo.  &  Amyloide  OeHUft- 
schtiDgeo.  c  Verfettetes  61o- 
Dittralaa«pitheL  c,  Verfette- 
tes KapselepiibeL  d  Aal  den 
CepitUren  aaO legende  Pett- 
tröpfchen.  c  Verfettetes  Epi- 
thc]  in  »ita.  /  Ab|r«»to»aenes  Ü 
und  verfettetes  Epithel. 
ff  Hyaline  GerinniiDgeD 
(Hamcytiader).  h  Cylinder 
ans  Fetttropfen  im  Qaer- 
schnitt,  t  Amyloide  Arlerte. 
k  Amyloide  Capillare.  /  Zel- 
lige Infiltration  im  Bindege- 
webe, m  Knndzeilen  inner- 
halb der  Harakanälcheu.  Mit 
lliJLi.EB'scher  Flässigkeit, 
Osmlumsäure  and  Methyl- 
violett  behandelte«  Prüparat. 
Vergr.  300. 
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Nicht  selten  finden  sich  in  den  biDdegewebigen  laterstitien  [der 
Hamkanälchen  zellige  Infiltrationsherde  (i).  Es  kommen  ferner  auch 
Fälle  vor,  in  welchen  das  Bindegewebe  stellenweise  vermehrt  und  ver- 
dichtet ist. 

Die  Aetiologie  und  die  Bedeutung  der  Amyloidentartung  ist  bereits 
im  allgemeinen  'Iteile  (§  52)  besprochen  worden.  Von  der  fettigen 
Degeneration,  welche  sie  in  der  Niere  begleitet,  müssen  wir  annehmen, 
dass  sie  grossentheils  ein  Eftect  derselben  Schädlichkeit  ist^  welche  die 
Amyloidentartung  verursacht  hat.  Immerhin  mögen  auch  die  durch 
letztere  bedingten  Circulationsstörungen  einen  gewissen  Antheil  an  der 
Ejitstehung  der  Verfettung  haben.  Die  entzündlichen  Veräodeningen 
dürfen  wesenthch  als  Coeffect  der  die  Amyloidentartung  veranlassenden 
Noxe  anzusehen  sein. 


c)  Chronische  ioteretitieUe  Nephritis.     Indurirte  Schrumpfmere. 

§  308.  Die  ckronlselie  Interstitielle  Neptritls  ist  eine  Nieren- 
erkrankung, welche  durch  die  Absonderung  eines  vermehrten  blassen, 
eiweissarmen  Urins  mit  niedrigem  specifischen  Gewicht  charakterisirt 
ist.  Das  Sediment  enthält  nur  spärliche  Formelemente,  blasse  hyaline 
Cylinder,  farblose  Blutkörperchen,  intercurrent  auch  rothe  Blutkörper- 
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cheD.  Oedeme  fehlen,  dagegen  ist  das  Herz  hypertrophisch,  und  im 
Auge  stellt  sich  häufig  jene  VeräDderung  ein,  die  als  Neuroretinitis 
Brightica  bezeichnet  wird. 

Die  Krankheit  beginnt  entweder  als  acute  Nephritis  oder  aber  all- 
mählich und  unvermerkt  1  so  dass  das  Leiden  sich  zuerst  mit  Verdau- 
uugsbeschwerdeu,  Sehstörungen,  Herzklopfen,  Beengung  etc.  ankündigt. 
Nach  Jahren  tritt  der  Tod  durch  Herzschwäche,  Oedeme,  HiiiiltlutuugeD, 
Urämie,  eiterige  Entzündungen  der  serösen  Häute  etc.  ein. 

Die  AetlologLe  ist  in  vielen  Fällen,  in  denen  der  Process  schlei- 
chend beginnt,  nicht  bekannt  In  anderen  Fällen  hängt  sie  nach- 
weislich mit  Störungen  des  Stoffwechsels  (Gicht)  oder  mit  chronischen 
Vergiftungen  (Bleivergiftung)  zusammen.  Die  acut  beginnenden  Formen 
schliessen  sich  namentlich  an  Infectionen  (§  302)  an. 

Der  anatouilsclie  Befund  bei  chronischer  interstitieller  Nephritis 
wechselt  je  nach  dem  Stadium,  in  welchem  die  betrcttendeu  Nieren  zur 
Untersuchung  gelangen.  Sind  die  anatomischen  Veränderungen  weit 
vorgeschritten,  so  zeigt  die  Niere  jenen  Zustand,  den  mau  als  indoiirte 
Sehnmipfaiere  bezeichnet;  sie  ist  dabei  mehr  oder  weniger,  oft  be- 
deutend verkleinert,  die  Kapsel  adhärent,  die  Oberfläche  stets  granulirt. 
Die  Granula  sind  bald  fein,  bald  grob,  bald  von  gleichmässiger,  bald 
von  ungleickmässiger  Grösse  (Fig.  371  und  Fig.  373  J.). 


Fig.  S71.    FeiDgrAQuUrte  indurirte  Scbrampfniere.     Katürliche  Grösse. 

Die  Farbe  der  prominirenden  Nierensubstanz  wechselt  je  nach  dem 
Blutgehalt  und  nach  dem  Grade  der  momentan  bestehenden  Epithel- 
Verfettung.  Meist  ist  sie  hell,  grauröthlich ^  zuweilen  indessen  grau, 
oder  grau  und  weiss  gefleckt,  oder  auch  nahezu  ganz  weiss,  opak.  Die 
eingezogenen  Theile  sind  meist  etwas  stärker  geröthet. 

Die  Substanz  der  Niere  ist  zäh  und  derb,  die  Rinde  mehr  oder 
weniger  verschmälert,  die  Markkegel  häufig  etwas  erniedrigt  Die  Farbe 
des  Rindendurchschnittes  stimmt  mit  derjenigen  der  Oberfläche  überein, 
die  Marksubstanz  ist  etwas  stärker  geröthet,  nicht  selten  indessen  ebenso 
wie  die  Rinde  gefärbt. 

Haben  die  anatomischen  Veränderungen  zur  Zeit  der  Untersuchung 
nur  eine  beschränkte  Ausdehnung  erreicht,  so  pflegen  die  Nieren  nicht, 
oder  nur  wenig  verkleinert  zu  sein  und  können  unter  Umständen  auch 
Schwelluugszustände  zeigen. 

Wo  ältere  Erkrankungsherde  in  der  Binde  ihren  Sitz  haben,  finden 
sich   an   der  Oberfläche  mehr  oder  minder  umfangreiche  narbige  Ein- 
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ziehaDgen,  welche  meist  eine  blaurothe  Farbe  zeigen.  Im  Uebrigen  ist 
die  Niere  bald  anämisch,  blassgrau,  bald  bluthaltig,  grauroth  bis  roth- 
brauD. 

Im  Gebiete  der  narbigen  Einziehunf^en  ist  die  Rinde  stets  ver- 
schmälert, anderwärts  kann  ihre  Dicke  unverändert  oder  sogar  etwas 
vermehrt  sein,  doch  ist  die  Verbreiterung  nicht  erheblich. 

Der  histologische  Befund  wechselt  je  nach  der  Ausdehnung  der 
Erkrankung,  ist  im  Wesentlichen  indessen  stets  durch  zellige  Infil- 
tratioDsherde,Wucherung  und  Hypertrophie  des  Binde- 
gewebes und  Verödungszustände  an  den  Glomeruli,  end- 
lich auch  durch  Degenerations-  und  Wuc  herungs  Vorgänge 
am  Epithel  charakterisirt ,  doch  treten  die  letzteren  gegenüber  den 
ersteren  gewöhnlich  in  den  Üintergrund.  Im  Einzelnen  finden  sich  also 
dieselben  Veränderungen  wie  bei  der  chronischen  parenchymatösen  Ne- 
phntis,  doch  ist  die  Ausbreitung  der  einzelnen  Veränderungen  eine 
andere  und  es  verleihen  die  in  den  Vordergrund  tretende  Atrophie 
des  secemirenden  Parenchyms  und  die  Induration  des  Bindegewebes 
der  indurativen  atrophirenden  Nephritis  ein  charakteristisches  Gepräge. 
Immerhin  ist  zu  bemerken »  dass  es  üebergangsformen  gibt ,  in  denen 
stärkere  Betheiligung  des  Epithels  die  interstitielle  Nephritis  mehr  und 
mehr  den  parenchymatösen  nähert. 

Soweit  sich  ein  Schluss  aus  den  Befunden  bei  acuter  Nephritis  ent- 
nehmen lässt,  dürften  bei  der  chronischen  interstitiellen  Nephritis  Glo- 
merulusveränderungen  und  herdförmige  kleinzellige  Infiltrationen  des 
Bindegewebes  die  wesentlichsten  Initialveränderungen  bilden.  Die  In- 
filtration wird  ferner  stets  auch  von  degenerativen  Processen  am  Epithel 
begleitet  sein,  doch  ist  sicherlich  der  Grad  derselben  im  Einzelfalle  sehr 
verschieden  und  bedingt  neben  den  Glomeruluserkrankungeo  die  Ver- 
schiedenheit des  klinischen  Beginnens. 

Ebenso  wird  auch  die  Mächtigkeit  des  die  Bildung  der  zelligen 
InfiltratioDsherde  begleitenden  entzündlichen  Oedems  verschieden  sein 
und  dementsprechend  auch  der  Schwellungszustand  der  Niere. 

Hat  der  interstitielle  Eotzündungsprocess  Monate  und  Jahre  lang 
gedauert,  so  bilden  sich  am  Orte  der  Erkrankung  narbige  Herde,  welche 
an  der  Nierenoberfläche  Einziehungen  bewirken. 

An  Stelle  der  narbigen  Einziehungen  sowie  auch  an  mehr  oder  weniger 
zahlreichen  Partieen  der  tieferen  Schichten  der  Rinde  ist  das  Bindege- 
webe -der  Niere  verhärtet,  byperplasirt,  das  secernirende  Parenchym 
atrophisch  (Fig.  372). 

Die  Indurationsberde  sitzen  am  häufigsten  da,  wo  kleine  Venen 
verlaufen ,  können  sieh  im  Uebrigen  überall  in  dem  Gebiete  des  Laby- 
rinthes entwickeln. 

Die  frischesten  Veränderungen  bestehen  in  einer  herdweise  auf- 
tretenden kleinzelligen  Infiltration  (I)  und  zelligen  Wucherung  des  Binde- 
gewebes. Später  ist  das  intertubuläre  Bindegewebe  (k)  mehr  oder  we- 
niger vermehrt  und  zeigt  deutlich  eine  faserige  Beschaftenheit. 

Die  Kapseln  der  im  Bereiche  der  Erkrankungsherde  gelegenen  Glo- 
meruli sind  meist  erheblich  verdickt  und  bestehen  aus  kemreichem, 
faserigem,  conceotrisch  angeordnetem  Bindegewebe  (a).  Immerhin  musa 
bemerkt  werden,  dass  diese  Verdickung  sehr  variiren  kann,  dass  sie  in 
manchen  Fällen  ganz  excessiv  wird,  in  anderen  dagegen  nur  einen  t^*^ 
ringen  Grad  erreicht.  Letzteres  ist  namentlich  dann  der  Fal' 
die  Indurationsberde  wesentlich  perivenös  liegen,  während  erst« 
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Fl^  S7t.  Entsftadlieli«  lodsratioa  and  Atrophie  des  Mi«r«a' 
gcwAbes  a  Verdickte  fibrös«  BownAs'Mhe  K&psel-  h  Normal«  Gloniwiil«>g»illwf 
e  Glomemla»,  det»eti  Gefäs^schlingen  e.  Th.  andorchgin^g  and  hotnogea  geworden  aad 
dessen  Epttbeli«n  lam  grötsten  Tbeil  Tcrloren  gegiutgen  sind,  d  Total  verödatar  Ok^*- 
nilBS.  <  Hono^oe,  mit  Kernen  versehene,  aas  ETSodit  and  d«sqoMBirt«B  ^WmI  «at» 
stuidene  Gennnang»aias»e.  /  Desqaunirtes  GlomerntoMpithel.  f  KapNhpithel.  h  OqHm' 
birte  Hemk&D&lcheo  mit  etrophtscben  Epithelien  t  Cullabirte  KaaÖeheB  ohne  EpUhdL 
k  HjperplAsirtes  Bindegewebsstroma.  /  Kleiniellig«  Herd*,  et  Smmaim,  «tw*s  «tweimf 
Hemkantlchen  n  V&s  affcrans.  o  VencL  Alkobolprt|MraC,  mit  Alaukamin  icefKrtK  «ad 
in  Kännd&beltem  eingelegt.     Vergr.  250. 

Sächlich  bei  gleichm&ssiger  Aasbreitang  der  Bindegewebsneabildung  Ober 
das  ganze  Gebiet  des  I^byrinthes  eintritt 

Die  Adventitia  der  in  das  hyperplastische  Gewebe  eingeschlossenoi 
Blutgefässe  (« o)  ist  meist  mehr  oder  minder  verdickt-  Zaweilen  greift 
die  Verdickung  auch  auf  die  inneren  üäute,  namentlich  auf  die  lotima 
über  und  führt  zu  Gefässverengerung.  Von  den  intertubulären  Capil- 
laren  geht  stets  ein  Theil  durch  Verödung  verloren. 

Die  Epithelien  der  Glomeruli  sind  in  frischen  Erkrankungsberdea 
oft  geschwollen,  oder  von  der  Unterfläche  abgehoben,  deflquunirt  {fy. 
öocb  erreichen  diese  Veränderungen  nur  ausnahmsweise  eine  solche 
BAe,  wie  sie  oben  beschrieben  wurde,  und  auch  das  Kapselepithel  länt 
ov  lelCcii  eine  erhebliche  Zeilvennehrung  und  Desquamation  erkennen. 
Bei  Efaitiitt  der  Verödung  verlieren  die  Glomerulusgefasse  ihr  Epithd 
(e)  nod  werden  zu  blassen,  homogenen  oder  feingekömten,  kemaraai 
oder  fast  kernlosen  (d)  soliden  Gebilden,  welche  weder  für  Blat  nodi 
Ulr  Imectionämasse  mehr  durchgängig  sind.  Der  Verödung  gehen  öt 
H  f  «38  and  §  306  beschriebenen  Veränderungen  voraus. 

WilircBd  der  Zeit  der  Erkrankung  tritt  aus  den  Glomeruli  eiweise- 
hnilifft»  flirnwasser  aus,  welches  meist  in  die  Harnkanälchen  abflieast, 
mftooter  jedoch  mit  dem  desquaroirten  Epithel  zu  den  früher  beschrie- 
hf^^  kernhaltigen,  oft  geschichteten  Fibrinmassen  (e)  erstarrt,  ^rddie 
d^tn  r#|/irocrula5  wie  eine  Kappe  umgeben. 


Indarirte  Schrumpfhiere. 
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Mit  der  eiweisshaltigen  Flassigkeit  können  auch  rothe  und  farblose 
Blutkörperchen  in  den  Kapselraum  eintreteo. 

Die  Epithelien  der  Harnkanälchen  erleiden  dieselben  Degenerationen, 
wie  sie  oben  für  die  parenchymatöse  Nephritis  beschrieben  wurden, 
doch  pflegen  di^elben  weniger  ausgebreitet  und  weniger  hochgradig 
entwickelt  zu  sein,  so  dass  bei  verhäJtnissmässig  frischer  Erkrankung 
die  Mehrzahl  der  Kanälchen  normal  ist. 

Hat  sich  an  einer  Stelle  bereits  Bindegewebe  entwickelt,  so  pflegen 
die  Harnkanälchen  auch  schon  atrophirt  zu  sein.  Ihr  Lumen  ist  ver- 
engt, mid  statt  des  secernirenden  Epithels  enthalten  sie  nur  noch  kleine 
kubische  Zellen,  welche  entweder  einen  Randbesatz  bilden  oder  regel- 
los im  Lumen  der  Kanälchen  liegen  (ä).  Manche  Kanälchen  sind  sogar 
ganz  collabirt  und  ihr  Epithel  untergegangen  (i). 

Die  Degeneration  und  Atrophie  der  Kanälchen  hängt  theils  mit  den 
durch  den  Entzündun^process  gesetzten  Circuliitions-  und  Ernährungs- 
störungen, theils  init  der  Verödung  der  Glonienili  zusammen. 

Der  Inhalt  der  nicht  atrophirten  Harnkanälchen  ist  der  nämUche 
wie  bei  der  parenchymatösen  Nephritis,  nur  ist  die  Zahl  der  Kanal- 
eben,  welche  Cyliuder  sowie  Producte  des  Epithelzerfalles  enthalten, 
geringer  als  bei  letzterer.  Ebenso  sind  Blutungen  und  Pigmentirungen 
seltener. 

Hat  die  Niere  jenen  Zustand  erreicht,  in  welchem  man  dieselbe  als 
granulirte  Schrumpfniere  bezeichnet,  so  ist  sie  von  Bindegewebszllgen 
(Fig.  373 B)  durchsetzt,  welche  in  der  Weise  angeordnet  sind,  dass 
zwischen  ihnen  Inseln  erhaltenen  Nierengewebes  (A}  liegen. 

Die  Bindegewebsztige  gehen  von  den  narbigen  Einziehungen  der 
Oberfläche  (B)  aus  und  verlaufen  von  da  nach  der  Basis  der  Mark- 
kegel, gehen  aber  dabei  vielfache  Verbindungen  mit  benachbarten  Zügen 
ein,  so  dass  sie  auf  senkrecht  zur  Oberfläche  geführten  Schnitten  rund- 
liche oder  ovale,  seltener  langgestreckte  Inseln  von  Nierengewebe  ein- 
schliessen.  Sie  entwickeln  sich  mit  Vorliebe  dem  Verlaufe  der  Venen 
entsprechend,  können  indessen  von  da  aus  nach  verschiedenen  Rich- 
tungen das  Labyrinth  durchziehen.  Je  zahlreicher  sie  werden,  desto 
kleiner  fallen  natürlich  die  dazwischen  liegenden  Gewebsinsein  aus. 
Es  gibt  Fonnen,  l>ei  welchen  der  grösste  Theil  des  Labyrinthes  in  den 
Verhärtungs-  und  Verödungsprocess  hineingezogen  wird,  so  dass  schliess- 
lich nur  noch  ein  Theil  der  Markstrahlen  sowie  kleine  Brucbtheile  des 
angrenzenden  Labyrinthes  als  functionirendes  Parenchym  übrig  bleiben. 
In  solchen  Fällen  ist  natürlich  die  Oberfläche  der  Niere  sehr  fein  und 
gleichmässig  granuUrt,  während  bei  Beschränkung  der  Induration  auf  das 
perivenöse  Gebiet  die  Granula  eine  bedeutendere  Grösse  besitzen.  Die 
Ausbreitung  der  bindegewebigen  Induration  zeigt  in  ihrem  Wechsel  überaus 
grosse  Aehnlichkeit  mit  den  entsprechenden  Erkrankungen  der  Leber. 

Die  die  Nierenrinde  durchziehenden  Bindegewebszüge  enthalten 
stets  verödete,  mit  mehr  o<ler  weniger  verdickten  Kapseln  umgebene 
Glomeruli  (hi)  und  atrophische  und  collabirte  HamkanälcbeD  (eß.  Sie 
sind  also  nichts  anderes  als  Nieren gewebe ,  das  durch  die  chronische 
Entzündung  zur  Veröflung  gebracht  ist,  und  dessen  Stroma  gleichzeitig 
eine  Hyperplasie  erfahren  hat.  Da  und  dort  hat  sich  auch  ein  Kanäl- 
chen oder  ein  Gloraerulus  innerhalb  des  Indurationsgebietes  noch  er- 
halten. Einzelne  Kauälchen  sind  durch  Retention  secemirten  Urines  (c) 
erweitert.     Nicht  allzu  selten  kommen   auch  Fälle  vor,  in  denen  die 
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Fig.  373.  Durch^cbnict  durch  die  fiuasere  Bindensrhicbt  einir 
iadorirteD  Scbrutnprniere.  A  Roste  von  Miereagewebe  an  der  Oberdiiche  Graoal« 
bildend.  B  NurbeDiOge  an  der  Oberflficfae  l£iazlebungen  verursachend,  a  Normale,  b  er< 
wetterte  Kanfilcben.  e  Cjatcben.  d  Normale  Glomeroli.  e  Atropbi&che,  colUbirCe.  mit  Epitbel 
gefUUte  KunKlchen.  /  Atropliischa  leere  Kauülcben.  j;  Elyperplasirtes  Bindegewebe.  A  V^«r- 
ödete  GlomeruLi  mit  verdif:kter,  i  obne  verdickte  Kaptel.  k  Kleinzellige  lafiltration. 
l  Artarie,  m  Vene.  In  Alkohol  gehärtetes,  mit  AUuiikumin  geflrbtes ,  in  Kauad»balsajB 
eiDge*chlos8«De8  Präparat.     Vert;r.  40. 

cystische  Entartung  eine  grosse  Zahl  von  Hanikanälchcn  betrifft,  so  dass 
die  Niere  von  hirsekorn-  bis  kirschengrossen  Cystchen  dicht  durchsetzt 
wird  (erworbene  Cystenniere)  und  dadurch  wieder  an  Grösse 
zunimiut.  Wahrscheinlich  kommt  dies  namentlich  dann  zu  Stande. 
wenn  das  intertubuläre  Gewebe  erkrankt,  während  die  Glomeruli  frei 
bleiben. 

Die  nocli  übrig  gebliebenen  Inseln  von  Nierengewebe  können  nor- 
male Verältnisse  (a)  bieten.  Häufig  indes  zeigt  ein  Theil  der  Harn- 
kanäleben und  der  Glomeruli  eine  compensatorische  Hypertrophie  (6). 
Ein  Theil  des  noch  erhaltenen  Epithels  ist  stets  in  Verfettung  be- 
griffen, doch  wechselt  die  Ausbreitung  dieser  Degeneration  im  Einzel- 
falle sehr  erlieldicli.  Da  und  dort  linden  sich  ferner  auch  zellige 
Infiltration sberde  [k)^  ein  Beweis,  dass  der  Entzündungszustand  noch 
fortbesteht. 

In  der  Rinde  sowohl  als  in  der  Marksubstanz  enthalten  raanche 
KanäJchen  hyaline  Cylinder  oder  wohl  auch  abgestossene  Epithelzellen 
und  emigrirtc  farblose  Blutkörperchen. 

Durch  die  Induration  des  intertubulären  Bindegewebes  und  die 
Verödung  der  Glomeruli  geht  stets  ein  grosser  Theil  der  Rindenblutbahn 
zu  Grunde.    In  Folge  dessen  erweitern  sich  die  Bahnen  nach  der  Mark- 
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Substanz,  docli  bieten  letztere  woh.1  niemals  eraen  vollkoinraenen  Ersatz 
für  den  Verlust  in  der  Rinde. 

Die  iüdiirirte  und  die  arteriosklerotische  (§  295) 
Schrumpfniere  sind  einander  nahe  verwandte  Zustände, 
und  es  lässt  sich  auch  keine  scharfe  Grenze  zwischen  beiden  Erkran- 
kungsformen ziehen.  Es  rührt  dies  davon  her,  dass  beiden  Pro- 
cessen die  Verödung  der  Glonieruli  und  eines  T heiles 
des  arteriellen  Gefässsystems  gemeinsam  ist.  Ein  Unter- 
schied besteht  nur  darin ,  dass  bei  der  arteriosklerotischen  Nieren- 
schrumpfung der  Process  zunächst  auf  die  Arterienwände  und  die 
Glomeruli  beschränkt  ist  und  allmählich  sich  entwickelt,  während  bei 
der  indurativen  Nephritis  auch  ausserhalb  des  Bereiches  der  Gefass- 
wände,  im  periglomerulären  und  intertubulären  Bindegewebe  und  in  den 
Hamkanälchen  entzUndUche  Processe  auftreten,  welche  eine  Induration 
des  Nierenbindegewebes  nach  sich  ziehen  und  zugleich  auch  einen 
anderen  klinischen  Verlauf  bedingen.  Der  Process  der  indurativen 
Nephritis  wird  sich  danach  um  so  mehr  der  arteriosklerotischen 
Scbrumpfiing  nähern,  je  mehr  sich  der  krankhafte  Process  auf  das 
Gefasssystem  beschränkt. 

Literatur  über  indarative  Nierenschrumpfung. 
▼.  Solu,   Utltr  Bright't  Oramdaricktmnd  der  .Vrere,  MittheH.  a.  d.  path.  Inat.  Hümeke»  1878. 
G*yler,    Zur  HütciogU  d*,r  Schrumpfnitre   nach  chron.  BUwcryiftting,    I.-D.  TShmgen  1887. 
Gol^,  Areh.  per  U  Sciaa*   Med.    VIII  1884. 

OreeDflald,   Granulär  eontracied  kidntjf,  Path.   TVaiuart.  SSII  1880. 
Hollti,  ArttrieHvtränderunfftn  bei  fframUö$er  NieretuitrophU,  DUcK.  Areh.  f,  klm.  Med.  38.  Bd, 

1865. 
Lebaumi,  Contribiäwn  ä  Vitvde  de  la  eirrko»e  renale,  Areh.  de  phga.  1882. 
LejdMl.    Ueber  Nitrentehrtangfung  und  NiereHthUrCtt^  ZeiUckr.  f.  Um.   Med.  II  1880 
LuMBiia,  SuU'  cOro^tia  granuläre  dei  reni,  Oeu.   Med.  lud.   1883  und  1884 
Pravort  tt  Binet,  Reehtreket  exp^wientalet  ntr  rintostieation  satumine,  Rerue^  de  mid    de  la 

Suiste  Rom.  1889,   ref.  ForUehr.  d.  Mtd.    Till. 
Saboorin,  Cor^tribvtion  h  tibtde  dt.  la  eirrhoie  renale,  Areh.  de  phy*.  IX  1888. 
Saojidbjr,   The  hittology  of  granulär  kidney,   Path.   Trantaet.   XXXI  1880 
Senator,     Ueber  ehron.  inUrttitiellt  Nephritis^     FircA.  Areh.   73.  Ild,  und  Hier  8ekrumgfmer€, 

Berl.  klin.    Wochentchr.    1880. 
Ziegler,    Ueber   die    Urtaehen    der    Aieren*chrump/ung,    DUeK  Areh.   f.  hbm.   Mtd.    86.   Bd^ 

1880. 

Weitere  dietbezügliche  Literatur  enthtJten  §  295  utid  §  301. 


4.     Tuberculose  und  Syphilis  der  Nieren. 

§  309.  Die  Tnberculose  der  Nieren  entsteht  meistens  durch 
häraatogene  Infection,  doch  kann  unter  Umständen  auch  eine  in  den 
Harn  ableitenden  Wegen  localisirte  Tuberculose  nach  oben  steigen  und 
auf  die  Niere  übergreifen. 

Man  unterscheidet  eine  acute  Miliartuberculose  uod  eine  chronische 
Localtuberculose  der  Nieren. 

Die  Miliartuberculose  ist  meist  Theilerscheinung  einer  über 
einen  mehr  oder  minder  grossen  Theil  der  Organe  verbreiteten  Tu- 
berkeleruption. Da,  wo  die  Bacillen  hingelangen,  erscheint  zunächst 
ein  kleiner,  heller,  grauer,  verwaschener  Fleck.  \Veiterhin  entwickelt  sich 
ein  graues  Knötchen,  das  später  weiss  wird  und  häufig  von  einem 
hämorrhagischen  Hof  umgeben  ist  Die  grauweisse  Verfärbung  ist  theils 
durch  eine  zellige  Infiltration  des  Bindegewebes,  theils  durch  eine  trübe 
Schwellung  und  Nekrose  des  Epithels  bedingt.  Innerhalb  der  Tuberkel 
gehen  die  einzebaen  Nierenbestandtheile  zu  Grunde. 
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Die  Zahl  der  Tuberkel,  die  in  einer  Niere  sich  entvrickeln,  ist  bald 
bedeutend,  bald  gering.  Zuweilen  ist  die  Eruption  auf  das  Gebiet  eines 
Astes  der  Nierenarterie  beschränkt. 

Die  chronische  Locaitu  bereu  lose  der  Nieren  beginnt  wie 
die  Miliartuberculose  da,  wo  die  durch  den  Blutstrom  zugeführten  Ba- 
cillen zur  Ansiedelung  gelangen.  Dies  kann  sowohl  inuerhalb  der  Niere 
als  auch  innerhalb  der  Schleimhaut  der  Nieren kelche  und  des  Niereo- 
beckens  geschehen  und  ist  oft  auf  einen  Gefässbezirk  beschränkt. 

Zuerst  entstehen  graue  Knötchen,  die  später  verkäsen.  Im  Ver- 
laufe von  Wochen  und  Monaten  wachsen  sie  in  der  Niere  durch  radiär 
fortschreitende  Infiltration  zu  grösseren  Knoten  heran ,  während  durch 
locale  lofection  neue  Knötchen  auftreten.  In  der  Schleimhaut  des 
Nierenbeckens  breitet  sich  der  Process  theils  in  Form  einer  ditfusen 
Gewebsinfiltration,  theils  durch  Bildung  von  Knötchen  aus.  Die  Nieren- 
knoten sowohl  als  die  Schleimhautinfiltrationen  sterben  früher  oder 
spater  ab  und  zerfallen. 

So  kommt  es  denn ,  dass  nach  einiger  Zeit  das  Nierengewebe  von 
mehr  oder  weniger  zahlreichen  grauen  Knötchen  und  gelliweisseo  Knoten 
durchsetzt  ist,  von  denen  die  grösseren  Erweichungshöhlen  (Fig.  374  a) 
enthalten.    Manche  der  Markkegel  sind  ganz  oder  theilweise  verkäst 
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Fig.  874.  Tobercalose  der  Nioren  bei  weit  vorgeschrittener  Er- 
krankung. Die  Niere  ist  der  Länge  nach  durchschnitten;  die  beiden  Hlifteo  siod  aiu- 
«iuaaderfcetegt.  a  Cavernen-  h  Tuberculösea  Granulatiansgewebe.  c  Ureter  mit  infiltrirter 
Dod  verschwärender  Mucosa  und  Sabmacoia.     Um  ^t  verkleinert. 


Tubercttlose.     Syphilia. 
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oder  schon  zu  Gniüde  gegangen ,  und  das  Isierenf>ecken  stebt  mit  den 
aufgebrochenen  Erweichuogshöhlen  vielfach  io  Verbindung.  Die  intiltrirte 
verdickte  Schleimhaut  des  Nierenbeckens  ist  an  der  Oberfläche  mit 
nekrotischen  gelben  Schorfen  und  Geschwüren  besetzt,  oder  es  ist  wohl 
auch  die  ganze  Wand  des  Nierenbeckens  infiltrirt  und  verdickt  (fr),  und 
ihre  innerste  Schicht  in  eine  käsige,  nekrotische,  vielfach  ulcerirte  Masse 
umgewandelt. 

Häufig  setzt  sich  diese  Veränderung  auch  auf  den  Ureter  (c)  fort, 
welcher  dabei  zu  einem  resistenten  Rohre  mit  dicken  Wandungen  wird. 
Die  Innenfläche  ist  entweder  in  ihrer  ganzen  Ausdehnung  weiss,  nekro- 
tisch und  mit  zahlreichen  UIcerationen  besetzt,  oder  aber  grau  infiltrirt 
und  nur  stellenweise  nekrotisch  und  ulcerirt. 

Die  Niere  erscheint  bei  weit  vorgeschrittenem  Process  für  die 
äussere  Betrachtung  meist  vergrössert,  die  Kapsel  adhärent,  die  Ober- 
fläche häufig  höckerig  gestaltet  Im  Nierenbecken  liegen  käsige  und 
bröckelige  Zerfallsmassen.  Rokitansky,  Beseun  und  Andere  haben 
darin  cholesteatomartige ,  aus  horaschuppenähnlichen  Epithelien,  Chole- 
stearin  und  Eiter  bestehende,  perlmutterartig  glänzende  Fetzen  be- 
obachtet. Das  Nierenbecken  selbst  ist  durch  den  Untergang  des  Nieren - 
gewebes,  zum  Theil  auch  in  Folge  von  Urinretention  erweitert  (Fig.  374). 
Schliesslich  kann  die  Niere  ganz  untergehen,  so  dass  nur  noch  ein 
dickwandiger  Sack  vorhanden  ist. 

Meist  erkranken  beide  Nieren,  doch  ist  der  Process  in  der  einen 
häufig  bedeutend  weiter  vorgeschritten  als  in  der  anderen. 

SyphUttl sehte  Nieren erkranlnin gen  mit  charakteristischen  Ver* 
änderungen  sind  sehr  selten,  doch  kommt  es  vor,  dass  unter  dem  Ein- 
flüsse der  Syphilis  EntzflDdungen  entstehen,  welche  durch  die  Bildung 
narbigen  Bindegewebes  sowie  von  verkäsenden  Gummiknoten  ,  ähnlich 
denjenigen  in  der  Leber,  gekennzeichnet  sind. 

Bei  hereditärer  Syphilis  kommen  in  seltenen  Fällen  Induration  und 
Schrumpfung  der  Nieren  zur  Beobachtung.  Bei  syphilitischer  Kachexie 
kommt  nicht  selten  Amyloidentartung  der  Niere  vor. 

Literatur  über  Nierentuberculoae. 

ibiold,   Utber  Nürentubereulote,    Virrh.  Arek.  83    Bd.  1881. 

Bab^i.   TuberkeHafOUn  im  Urin,  CetUralbl. /.  d.  mtd,    Win.  188S. 

Baurogartm,   ütber   Tvbtrkd  und  Tubere%doMt,  Berlin   1885. 

BeMÜn,  CkoleMeatomakiUieKe  L—qummuitiim  im  Siembtcktn  hei  primärer  TubereuloM  derMdhtn 

Niere,   VirdL  Anh.  99.  Bd.   1885. 
HAOier.  Zur  Hittohgie  dei  miliaren  Niermtuberkels,  DUeh.  Areh.  /.  iUm.  M«d.  40.  Bd.  1887. 
^üSiOMJUi,  S.,   D.  Areh.  f.  Hin.   Med.  111. 
Holrtr,  D.  Areh.  f.  HiV  Med    IV. 

•w.  Knjwieki,  Ä9  Fälle  »on.  UrogenitaUuberculoee,   Beitr    ».  path    Anat.  v.   Ziegter  111  1888. 
Boienatein,  Berl.  Hin.  Woeh«iiMekr.   1865,  und  Tvlterhelhacillen  im  Urin,  Central&l.  f.  d.  med. 

WiM*.   1883. 
Bteinthal,    üeber  tubereulBu  Erkrankung   der  Niert  m    Otrem  Zvummenhang  mül  der  gleürh. 

namigen  Afeetion  de»  mänadiehen   ürogenitalappamteMi    Virdi.  Areh.   100.  Bd.   1886. 
Virohow,  Die  hrmJchafUn  Oe*ehvniUte  IL 

Literatur  über  Nierensyphilis. 

Bunb«rger,    Tolkmannt  SarnmL  tUn.  Vortr.  Nr.   178. 

Contil  et  SasTitr,  Manuel  d'histologie  palhologique   1884. 

M^rollüfaTK,    Arieriiti»  und  OhtmeruUtis  bei  heredit.  SyphÜM,  Areh.  p.  t.  8eien»e  Med.    VlIT 

1885. 
Baller,  DUeh.  Areh.  f.  klin    Med.  29.  Bd. 
Virchow,   fJie  krankhaften  Oetektrülste  IL 
Wagnar,  £.,  Duch.   Areh.  f.  klin.   Med,  28.  Bd. 
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5.    lieber  die  Hemmung  des  Urinabflusses  und   die    da- 
durch bedingten  Nieren  Veränderungen.    Cysten. 

Hydronephrose. 

§  310,  Wird  durch  abgelagerte  Urate  oder  durch  Harncylinder 
oder  durch  Narbenzüge  oder  sonst  irgend  ein  Moment  ein  HarnkanBl- 
chen  verlegt  und  verschlossen,  so  kann  dasselbe  sich  durch  Secretan- 
sammlung  zu  einer  kleineren  oder  grösseren  Cyste  erweitem.  Ebenso 
können  auch  die  MüLLEß'schen  Kapseki  bei  Verlegung  der  Ausfluss- 
üffnung  cystisch  entarten. 

Zuweilen  enthalten  schon  normale  Nieren  eine  oder  mehrere  erbseu- 
bis  walnussgrosse  und  grössere  glattwandige  Cyste«,  welche  sich  je  nach 
ihrer  Grösse  mehr  oder  weniger  über  die  Oberfläche  der  Niere  erheben. 
Häufiger  entstehen  Cysten  iu  kranken  Nieren,  und  zwar  namentlich  in 
solchen,  welche  durch  interstitielle  Bindegewebsentwickelung  oder  durch 
Arteriosklerose  zur  Induration  und  Schrumpfung  gebracht  sind.  Nach 
Thorn  kann  auch  eine  Entzündung  des  Nierenbeckens  und  der  Nieren- 
kelche, welche  auf  das  Stroma  der  Markkegel  sich  fortsetzt,  zu  Cysten- 
bildimg  führen.  Wie  es  scheint,  spielt  in  der  Genese  der  Cystenbildung 
die  durch  entzündliche  Gewebsveränderungen  bewirkte  Compression 
und  Verödung  der  Harnkanälchen  eine  weit  bedeutsamere  Rolle  als 
die  Verlegung  des  Lumens  der  Harnkanälchen  durch  Concremente  oder 
durch  desquamirte  EpitheUen  und  Fibrincylinder.  Letzteres  dürfte  in- 
dessen bei  bestehender  Verengung  häufig  eine  definitive  Verschliessung 
herbeiführen. 

Die  Zalil  der  sich  entwickelnden  Cysten  ist  bald  nur  gering,  bald 
bedeutend  (Fig.  375).  Es  kommen  Fälle  vor,  in  denen  die  Niere  der- 
maassen  von  Cysten  durchsetzt  ist,  dass  fast  durchgehends  die  letzteren 
dicht  aneinander  liegen  und  nur  noch  spärliche  Reste  von  Nierenparen- 
chym zu  finden  sind. 
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Fig.  376.     CoDgenitale  Cystenniere.     Um  '/<  verkleinert. 


Cysten.     Hydronephrose. 
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Die  grössten  der  in  eDtzüudlich  veränderten  Nieren  auftretenden 
CystfiD  erreichen  etwa  die  Grösse  einer  Kirsche,  die  kleinsten  sind  nur 
mikroskopisch  erkennbar.  Grosse  Cysten  entstehen  zum  Theil  durch 
Conäuenz  von  kleinen. 

Grössere  Cysten  haben  eine  dünne,  durchsichtige  Wand  mit  glatter 
Innenfläche  und  enthalten  eine  klare,  farblose  oder  gelbliche  oder  bräun- 
liche, zuweilen  auch  blutig  tingirte  Flüssigkeit,  in  welcher  sich  meistens 
Hambestandtheile  nachweisen  lassen.  Kleine  Cysten,  wie  sie  namentlich 
in  Schrumpfnieren  vorkommen ,  enthalten  nicht  selten  einen  kolloiden 
Inhalt.  Alle  Cysten  sind  mit  Epithel  ausgekleidet,  dessen  einzelne 
Zellen  meist  platt,  seltener  cylindrisch  sind. 

Ist  die  Zahl  der  sich  entwickelnde«  Cysten  bedeutend  und  er- 
reichen sie  zugleich  eine  erhebliche  Grösse,  so  kann  die  Niere  dadurch 
in  einen  ziemlich  umfangreichen  Tumor  umgewandelt  werden.  Zuweilen 
entwickelt  sich  dieser  Zustand  schon  intrauterin,  so  dass  das  neuge- 
borene Kind  bereits  total  cystisch  entartete  und  in  umfangreiche  Tu- 
moren umgewandelte  Nieren  besitzt,  welche  als  fötale  Cystennlcreii 
(Fig.  375)  bezeichnet  werden.  Sie  können  so  gross  werden,  dass  sie  ein 
Geburtshindemiss  bilden.  Nach  Virchow  können  sie  durch  eine  Ob- 
literation  der  Papillen  der  Markkegel  herbeigeführt  werden.  Nach 
Thorn  und  DuRLACH  entstehen  sie  häufiger  durch  eine  Entzündung, 
welche  von  den  Nierenkekhen  auf  die  Papillen  oder  auf  das  Gewebe 
zwischen  den  lienculi  sich  verbreitet.  Femer  können  auch  andere 
Hindemisse  ^  wie  z.  B.  ObÜteration  des  Nierenbeckens  oder  auch  der 
Ureteren,  die  Ursache  bilden.  Von  einigen  Autoren  wird  angenommen, 
dass  die  fötale  Cystenniere  durch  einen  primitiven  Bildungsmangel  ent- 
stehen kann. 

Literatur  über  Nierencysten. 

Arnold«   ütber  angeborene  ttnaeitige  Nierentehmmpyiaig  mü  O^tUnbildunff,  Beitr.  x.  path,  Anat. 

V.  ZUgUr   rilJ  1890. 
B«ckmAiui,   Uebcr  NierencyUtn,    Vireh.  Areh.  9.  Bd.  1856, 
Bräekner,    Zweimaliffe  Entbindung  derttibeti  Frau  von   Müigeburten    mä  vergrötterttn  Nuren^ 

Virch    Arch.  46.  Bd.   1869. 
Chotiiuky,   Ueber  C^fütnniertny  I-D.  Bonn  1882. 
DnrliLoh,   Ueber  die  EnUtehung  der  Cyttenniereit,  I.-D.  Bonn  18Sä. 
frerichj,  Die  Bright'icht  Sierenkrankheü,  Bratmsekiceig  1851. 
Lejan,  Jht  grot  rem  pclykifttiqut,  Paris  1888 

FhilippflOQ,  AnatomÜKhe   Untersuchungen  üia-  NiereMCjfMten,   Vireh.  Areh.   111.  Bd.   1883. 
Simon.   Med.-ehir    Tranaaet.    VU.  XXX. 

Thora,  Beitrag  zur  Genete  der  CgtUnniere,  I.-D.   Bonn   1888. 
VJTtiJlOW,  Oe*    Abkandl.  Frankfurt  1856,  und  »ein  Areh.  46.  Bd. 


§  311.  Wird  der  Abflu&s  des  Urins  aus  dem  Nierenbecken  er- 
schwert oder  behindert,  so  staut  sich  derselbe  in  dem  Nierenbecken  an 
und  erweitert  dasselbe;  es  bildet  sich  eine  Hydranephrose  oder  ein 
HydT<»ps  renalis. 

Die  häufigsten  Ursachen  dieser  Veränderungen  bei  Erwachsenen 
bilden  Steine,  welche  sich  im  Ureter  einkeilen,  Stricturen,  klappen- 
förmige  Schleimhautfalten,  Knickungen  und  Compressionen  des  Ureters 
durch  den  schwangeren  Uterus  oder  durch  Geschwülste  des  Uterus, 
der  Ovarien  und  der  Blase,  ferner  Vergrösscrungen  der  Prostata,  Stric- 
turen der  Harnröhre  und  Phimosen  der  Vorhaut,  welche  die  Entleerung 
der  Blase  erschweren.  Bei  Neugeborenen  sind  es  Anoinalieen  der  Harn- 
leiter,  Verlagerung  der  Nieren,  Klappenbüdungen  und  Knickungen  im 
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Ureter,  Verengerung  und  Verschluss  der  Urethra,  Vergrösseniog  der 
Prostata  und  des  Ck)lliculuä  seminalis,  Phimosen  des  Präputiums^  welche 
ein  Hemmuiss  des  Uriuabflusses  bilden. 

Das  Nierenbecken  und  die  Nierenkelche  können  hierbei  ganz  kolos- 
sal erweitert  werden,  ao  dass  ein  Sack  entsteht,  der  einen  grossen  Theil 
der  Bauchhöhle  einnimmt  und  5 — 10  Liter  Flüssigkeit  enthalten  kann. 
Liegt  das  Einderniss  im  obersten  Theil  des  Ureters,  so  ist  nur  das 
Niereubeken  erweitert,  sitzt  es  tiefer,  so  ist  auth  das  höher  gelegene 
Ureterstück  mehr  oder  weniger  dilatirt. 

Durch  die  Flüssigkeitsansammlung  im  Nierenbecken  werden  zunächst 
die  Papillen  der  Nieren  abgeflacht  und  die  Rinde  gedehnt  und  platt- 
gedrückt. Das  Nierenparenchym  erhält  sich  dabei  auffallend  lange, 
doch  Yerfällt  es  schliesslich  der  Atrophie,  wobei  die  Harnkanälchen  zu 
flachen  spaltförmigeu  Kanälen  mit  niedrigem  Epithel  werden  und  schliess- 
lich obliterireu,  während  die  Glomeruli  veröden.  Bei  hochgradiger  Hydro- 
nephrose  wird  das  Nierengewebe  auf  eine  dünne  Schicht  reducirt  und 
verschwindet  stellenweise  ganz,  so  dass  der  Sack  grösstentheils  nur  noch 
aus  Bindegewebe  besteht,  welches  bei  älteren  Säcken  meist  von  erheb- 
licher Dicke  ist 

Zu  Beginn  ist  die  sich  ansammelnde  Flüssigkeit  Urin.  Bei  zuneh- 
mender Spannung  nimmt  die  Secretion  des  Urines  ab  und  hört  bei 
Eintritt  totaler  Nierenatrophie  ganz  auf.  Gleichwohl  vergrössert  sich 
der  Sack  noch,  indem  die  Schleimhaut  des  Nierenbeckens  und  der 
Nierenkelche  Secret  liefert.  Dasselbe  enthält  natürlich  keine  Uambe- 
standtheile,  dagegen  Eiweiss.  Zuweilen  tritt  Blut  aus  und  färbt  das 
Secret  bräunlich.  Ferner  können  sich  kolloide  Massen  und  Cholestearin 
bilden. 

Die  Hydrouephrose  ist  meist  einseitig,  seltener  doppelseitig.  Ist 
nur  der  Abfluss  aus  einem  Theil  der  Nierenkelche  verhindert,  oder  ist 
ein  doppeltes  Nierenbecken  vorhanden,  so  kann  die  Hydronephrose  par- 
tiell bleiben. 

Literatur  über  Hydronephrose. 

Aokermkan.  D,  Arch,  f.  jb/tn.  Mtd.  I. 

kair«eht,  Die  diffuse  Nephritis,  Berlin  1879- 

Ebitem,  SpeeieUe  Pathol.  v»n  v.  Zitvuten  IX. 

Englixoli,   Uebtr  pritnäre  Hydrontphroa,  Zeittehr.  f.  Ckir.  XI  1879. 

OfUB^roW,    FoZJbmann'«  SammZ,  Hin.    Vortr.   Nr.    IS. 

OttJOIä  et  JJbuTUL ,    Ajiatomie  tt  physiologie  pathotogiqut    Je    la  ritenüon  d'urtHe,    uirdL  dt 

mid,  expir.  11  189Ü. 
Euiumuu,  Beitr.  *ur  Mechanik  der  Hydronephrose,    Virch.  Areh.   118.   Bd,  1888. 
Hsllor,  JJ.   Arch.  f.  Hin.   Med.    Y. 
Hildibrmnd.    VoVemamCt  Samml.  klin.    Vortr.  Nr.  6. 
Slxiniper,  Prager   VierteljaAra4chr.   1867. 

SeheliAn,  Zur  Aetiologie  der  Hydronephrose,  I.-JJ.  Beim  1888. 
Simon,    Voütmaftn's  Samml.  hlin,    Vortr.  Nr.  88. 
Vircliow,  Ges.  Abhandl.  1866. 


6.    Die  Entzündungen   des  Nierenbeckens   und   der  Ure- 
teren  und  die  damit  zusammenhängenden  Niereu-       f 
Veränderungen.     Pyelitis  un  d  Py  elonephritis.  V 

§  312.  Werden  durch  die  Nieren  Entzündung  erregende  Substanzen 
abgeschieden,  so  kann  auch  die  Schleimhaut  der  Nierenbecken  (Pyelitis) 
und   der   Ureteren   in   Entzündung   geratheu.    So   entstehen    z.  B.    im 
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Verlaufe  von  Typhus  abdomiDatis ^  Scharlach,  Pocken ^  Pyämie,  Diph- 
therie, Cholera,  Nephritis  etc.,  femer  nach  Genuss  von  Cantharidin, 
Copaivabalsam,  Cubeben,  Terpentinöl  etc.  katarrhalische  oder  krupöse  und 
diphtheritische  EmtzünduDgen.  Mit  dem  Verlauf  der  Krankheit,  mit 
der  Entfemung  der  schädlichen  Substanz  aus  dem  Organisrnuä  pflegt 
die  Mehrzahl  der  Entzündungen  abzuheilen. 

Wichtiger  als  die  eben  erwähnten  symptomatischen  secundären  Er- 
krankungen sind  jene  Entzündungen ,  welche  einen  mehr  selbständigen 
und  progredienten  Charakter  zeigen  und  durch  die  Anwesenheit  von 
parasitären  Organismen  oder  von  Concrementen  hervorgerufen  und  längere 
Zeit  unterhalten  werden. 

Was  zunächst  die  parasitären  Formen  der  Pyelitis  betrifft,  so 
ist  daran  zu  erinnern,  dass  die  bereits  in  §  309  besprochene  Tubercu- 
lose  durch  einen  parasitären  Bacillus  verursacht  wird.  Desgleichen 
wird  auch  die  bei  eiteriger  oder  putrider  Nephritis  sich  zuweilen  ein- 
stellende Pyelitis  durch  Mikroorganismen  hervorgerufen.  Eine 
weitere  unter  dem  Bilde  einer  eiterigen  Entzündung  verlaufende  Form 
wird  durch  Mikroorganismen  verursacht,  welche  meistens  aus  der  Blase 
durch  den  Ureter  in  das  Nierenbecken  gelangen.  Es  sind  dies  meist 
Kokken,  doch  könneu  auch  Stäbchenbakterien  und  Fadenpilze  auf  diesem 
Wege  zum  Nierenbecken  hinaufsteigen.  In  die  Blase  selbst  geratheo 
dieselben  am  häufigsten  durch  die  Harnröhre,  doch  können  auch  bakte- 
ritische  Entzündungsprocesse  im  Rectum  oder  dem  Uterus  und  der 
Scheide  oder  im  Beckenzei  Ige  webe  direct  in  die  Blase  einbrechen  und 
so  zum  Ausgangspunkt  einer  bakteritischen  Blasen-  und  Nierenbecken- 
entzündung werden. 

In  die  Blase  werden  Bakterien  häufig  durch  unreine  Katheter 
eingeführt.  In  anderen  Fällen  siedeln  sich  dieselben  zuerst  in  der 
Harn  röhre  (TripperinfectioD)  an  und  gelangen  erst  allmählich  in  die 
Blase. 

Der  Eintritt  in  die  Blase  sowie  ihre  Vermehrung  in  derselben  wird 
besonders  durch  Störungen  der  Harnentleerung,  wie  sie  durch  Verenge- 
rung der  Harnröhre  und  durch  Lähmungen  der  Blase  herbeigeführt 
werden,  begünstigt.  Wird  die  Blase  mangelhaft  entleert,  und  bleibt  der 
Urin  längere  Zeit  in  derselben  liegen,  so  werden  Bakterien,  die  in  die 
Blase  gelangt  sind,  hinlänglich  Zeit  finden,  sich  zu  vermehren  und  Zer- 
setzungen des  Urins  herbeizuführen.  Weiterhin  werden  sie  bei  Rück- 
stauung des  Urins  nach  dem  Nierenbecken  sehr  leicht  durch  die  dila- 
tirten  und  mit  Urin  gefüllten  Ureteren  nach  den  Nierenbecken  gelangen 
könneu. 

Wie  pßanzliche,  so  können  auch  thieriscbe  Parasiten  Ent- 
zündung der  Nierenbecken  und  der  Ureteren  veranlassen.  Es  gilt  dies 
namentlich  für  das  Distoma  haematobium,  dessen  Eier  in  den  hamleiten- 
den  Wegen  abgelegt  werden,  und  dessen  Embryonen  sich  auch  noch 
innerhalb  der  Hamwege  entwickeln.  Von  weit  geringerer  Bedeutung 
ist  der  Eustrougylus  gigas  (vergl.  d.  allg.  Th.). 

Die  mtkroparasltüre  Pyelitis  kann  einen  sehr  verschiedenen 
Charakter  und  damit  auch  einen  verschiedenen  Verlauf  zeigen.  Bei 
katarrhalischen  Zuständen  ist  die  Schleimhaut  geröthet  und  geschwellt, 
häufig  von  Hämorrhagieen  durchsetzt  und  liefert,  je  nach  dem  Sta- 
dium des  Processes,  ein  bald  an  Epithelien,  bald  an  Eiterkörperchen 
reiches  Secret.    Enthält   das  Nierenbecken  Herde  lymphadenoiden  Ge- 


784 


Pathologische  Anatomie  der  Nieren. 


webes,  so  sind  dieselben  oft  geschwellt,  so  dass  in  der  gerötheten 
Schleimhaut  graue  Knötchen  sichtbar  sind.  Nach  der  ÄDoabme  ver- 
schiedener Autoren  (Chiari,  Pkzewoski)  sollen  sich  Herde  lymphade- 
noiden  Gewebes  erst  im  Verlaufe  von  chronischen  Entzündungen  bilden. 
Nach  chronischen  Entzündungen  stellen  sich  häufig  Gewebsulcerationen 
und  Gewebsverdickungen  ein.  Bei  Diphtheritis  tritt  acute  Verschorfung 
einzelner  Gevvebspartieen  ein.  Besonders  verderblich  ist  die  Entwicke- 
luüg  von  Gährung  erregenden  Spaltpilzen,  indem  der  Harn  unter  ihrem 
Einfiuss  alkalische  Zersetzungeu  eingeht,  deren  Producte  schädlich  auf 
das  Gewebe  einwirken. 

Früher  oder  später  greifen  die  Mikroorganismen  auch  auf  das  Nieren- 
parenchym über.  In  Folge  dessen  schwillt  die  Niere  im  Ganzen  mehr 
oder  weniger  an  und  erscheint  stärker  durchfeuchtet.  Gleichzeitig  bilden 
sich  in  der  Marksubstanz  und  in  der  Rinde  in  wechselnder  Zahl  kleine 
gelbe  Herde  mit  hyperämischcni  Hofe,  die  nichts  anderes  sind  als 
kleine  Eiterherde.  Aus  der  eiterigen  Pyelitis  ist  eine  eiterige  Pyelo- 
nephritts  geworden. 

Der  Process  kann  im  weiteren  Verlaufe  einen  in  durativen  Charak- 
ter annehmen.  Meist  imlessen  vergrossern  sich  die  Eiterherde,  es  bil- 
den sich  Absecsse,  welche  nach  dem  Nierenbecken  durchbrechen.  Nicht 
selten  entstehen  auch  in  der  Umgebung  der  Nieren  Eiterherde,  also 
paranephritlsche  Absccsse.  Schreitet  der  eiterige  Zerfall  der  Nieren 
noch  weiter  vor,  so  bilden  sich  umfangreiche  mit  dem  Nierenbecken 
communicirende  Abseesshöhlen,  ja  es  kann  schliesslich  das  Nierengewebe 
nahezu  ganz  zerstört  werden,  so  dass  nur  ein  mit  Eiter  gefüllter  Sack 
übrig  bleibt,  i'in  Zustand,  den  man  als  Pyonephrose  bezeichnet. 

Die  mikroparasitäre  Pyelonephritis  kommt  sowohl  einseitig  als 
doppelseitig  vor.  In  letzlerem  Pralle  pflegt  sie  auf  einer  Seite  stärker 
entwickelt  zu  sein  als  auf  der  andern. 

Die  durch  Coneremente  (vergL  §  298~§  299)  verursachte  Pye- 
litis calculosa  führt  theils  zur  Verdickung  des  Gewebes  des  Nieren- 
beckens, theils  zur  Bildung  von  Ulcerationen.  Nicht  selten  auch  trägt 
die  Entzündung,  wenigstens  zeitweise,  einen  eiterigen  Charakter.  Femer 
treten  zu  Zeiten  Blutungen  ein. 

Die  Entzündung  greift  früher  oder  später  auch  auf  das  Parenchym 
der  Niereu  über  und  führt  hier  zu  Schwellungen  und  zelligen  Infil- 
trationen, die  ihren  Ausgang  theils  in  Eiterung,  theils  in  Biodegewebs- 
induration  nehmen.  In  beiden  Fällen  geht  mehr  oder  weniger  Nieren- 
gewebe zu  Grunde.  In  extrem  entwickelten  Fällen  kann  sogar  das 
ganze  Nierenparenchym  verloren  gehen,  so  dass  schliesslich  nur  noch 
ein  bindegewebiger  Sack  die  Coneremente  umhüllt.  Häufig  bilden  sich 
paranephritische  Abscesse. 

Gelangen  Steine  von  erheblicher  Grösse  in  den  Ureter,  so  können 
sie  dessen  Lumen  verlegen  und  so  eine  Stauung  des  Urins  herbeiführen. 
Sammelt  sich  in  Folge  dessen  eine  grössere  Menge  von  Urin  im  Nieren- 
becken an,  so  gesellt  sich  zu  der  bereits  bestehenden  Pyelitis  noch  eine 
Hydro nephrose  (§311).  Häufig  stellen  sich  in  dem  gestauten  Urin 
nun  auch  noch  Zersetzungen  ein,  welche  die  Entzündung  steigern,  so 
dasB  sie  einen  eiterigen  Charakter  gewinnt  und  die  Hydronepbrose  zur 
Pyonephrose  wird. 

Der  eingekeilte  Stein  kann  durch  den  Druck  des  nachdringenden 
Urins  allmählich  nach  der  Blase  vorwärtsgeschoben  werden.     Am  Orte 
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der  EinkeiluDg  verursacht  seiDe  Anwesenheit  Blutungen ,  Ulcerationeo 
und  Entzüudung. 

Sowohl  im  Nierenbecken  als  im  Ureter  können  die  Ulceratiooen 
schliesslich  zum  Durchbruch  und  damit  zur  Entleerung  des  Eiters  in 
benachbarte  Organe  und  Gewebe  lüliren.  So  kann  z.  H.  ein  Durch- 
bruch in  den  Darm  und  die  Blase  erfolgen.  Häutiger  noch  bricht  der 
Eiter  in  das  perirenale  Zellgewebe  ein  und  ruft  hier  ausgedehnte  eiterige 
und  jauchige  Entzündungen  hervor. 

Die  calculöse  Pjelitis  tritt  meist  einseitig,  selten  doppelseitig  auf- 

Sind  das  Nierenbecken  und  der  l'rcter  der  Sitz  chronischer  Eut- 
/.ünduiigen ,  so  entwickeln  sich  in  sehr  seltenen  Fällen  hirsekorn-  bis 
haufkorngrosse  Cystchen  mit  düuutiüssigenj  oder  zaheni  luhalt,  so  dass 
mun  den  Process  als  Pvelitis,  resp.  als  üreteritis  cystica 
bezeichnet.  Nach  Angabe  der  meisten  Autoren  entstehen  die  Cysten 
durch  Secretretention,  welche  entweder  in  präexistir enden  oder  in  neu- 
gebildeten Drüsen  oder  Krypten  sich  vollzieht. 

In  seltenen  Fällen  geben  die  Epithelzelleu  der  Harnwege  eine 
eigenartige  Verhornung  ein  und  bilden  danach  glänzend  weisse  Schüpp- 
chen ,  so  dass  c  h  o  1  e  s  t e  a  t  o  m  a  r  l  i  g  e  B  i  I  d  mi  g  e  u  ent.-<teheu .  Es 
kommt  dies  am  häutigsten  bei  Tuberculose  (vergl  §  rjtft>)  v(»r,  ist  in- 
dessen auch  bei  nicht  tuberculösen  Entzündungen  beobachtet. 

Literatur  über  Pyelitis  und  Py  elonephriti  a. 

D'Ajatolo,     Ueb€r  üreUritU  cArewtca  cyjttco,    Mtwt.  delta  H   Aeead,  dftU  Stienze  dtW  IitiL 

dt  Bologna  X  1889. 
Chiui.  Cliolt^eatombUduim,  Prager  nud.    WoehenBchr.   1888. 
Ebttoin,  Pyonepkrote,   Dttrk   ArtA.  f.  kUn.  Med.  "ii   Bd.   1878,  und  Zmir  Ltkrt  von  dtn  ekro- 

nitehem  Katarrtitn    der   Schlewikaut  der    Harmrege   umi  der  CjfiUaMdimg   in    derMÜen, 

eienda  31.   Bd    1882 
Pi«ehl,  Zwr  Patholoffif  der   Pgtlitü,   Prager  med.    H'oeheiuekr.    1886. 
Hklli,   Uretiritir  et  ptjeliti».    Thise  de  Pari*   1887 

Litten,    i'retentu  chri/mea  tyttiea  polypoaa.    Virch.  Artk,  66.  Bd.   1876. 
iri«d«n,    Ueber  Paranephritu,  DUeh    Areh.  f    klin.   Med.   tt.  Bd.    1 878. 

Przowotki,  Ueber  nodu/iire  und folUculäre  Entzündung  der  Uarmuxije,  KtrcA  Arch.  1 16.  Bd.  18»9. 
Botenberger,  Dir  al>§redirende  Paranephritit  und  ihre  Behandlung,    tVürzbuty   1878. 
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7.    Geschwülste  und  Parasiten  der  Niere  und  des, 
Nierenbeckens. 

§  313.  Unter  den  primären  Bindesabstanzgesehwulstea  der 
Niere  haben  die  Sarkome  das  grösste  Interesse.  Sie  sind  zum  Theil 
congenitale  Bildungen,  welche  entweder  schon  bei  der  Geburt  bemerkbar 
sind  oder  sich  wenigstens  in  den  ersten  Lebensmonaten  unil  Lel>ens- 
jahren  entwickeln.  Sie  können  eine  ganz  bedeutende  Grösse  erreichen 
und  bestehen  aus  einem  weichen,  weisshchen,  häutig  stellenweise  hätiior- 
rhagisch  erweichten  Gewebe,  welches  sich  aus  runden,  spindeligen  und 
polymorphen  Zellen  aufbaut.  Daneben  enthalten  sie  zum  Theil  grosse 
Spindelzellen  mit  t^uerstreifung  (Rhabdomyom),  ein  Befund,  der  darauf 
hinweist ,  dass  tliese  Geschwülste  auf  einem  Bttden  sich  bilden ,  in  wel- 
chem in  frühester  Embryonalzeit  Entwickelungsstörungen  stattgefunden 
haben.  \  ou  den  im  späteren  Leben  sich  entwickelnde»  Sarkomen,  die 
in  Form  von  Knoten  auftreten,  gehört  ein  Theil  zu  den  Angiosar- 
k  o  m  e  n  (de  Paijij),  deren  Entstehung  auf  eine  Proliferation  der  Peri- 
thelzellen  der  Gefössscheiden  zurückzuführen  ist. 

Zellreiclie  Fibrome  kommen  in  den  Nieren  häufig  in  Form  kleiner 
hirsekoni-  bis  erbsengrosser  Knötchen  vor.    Grosse  fibröse  Geschwülste 

XUcUt,   L«ttrti.  d«r  ifrc.  patb.  AiUt      C.  AulL.  ^y 


786 


Pathologische  Anatomie  dor  Nieren. 


sind  sehr  selten;  ebenso  imch  Myxome  und  Lipome,  An^lome 
deren  Misclifornjcu,  Sie  bilden  alle  Knoten,  welche  entweder  ini  Niei 
parenchynj  oder  in  der  Kapsel  oder  im  Gewebe  des  Nierenbeckens  oder 
der  Niereiikelcbe  sitzen.  T  el  e  a  n  g  i e  k  t  a t  is  c h  e  Geschwülste,  die  un 
Nierenbecken  sitzen,  können  zu  schweren  Blutungen  Veranlassung  geben. 

Nach  l'ntersuchungen  von  Grawitz  kommen  in  den  Nieren  nicht 
selten  erbsen-  bis  kirscheugrosse,  selten  grössere  subcapsülär  gelegene, 
markig-weiss  aussehende  Tumoren  vor,  welche  man  früher  den  Lipomen 
üiizählte,  welche  indessen  nichts  anderes  sind  als  fortgewucherte  Stücke 
abgesprengten  Nebeunierengewebes.  In  ihrem  Bau  sind  sie  den  Stranien 
der  Nebenniere  sehr  ähnlich  und  bestehen  danach  aus  einem  Binde- 
gewebsstronia  mit  zahlreichen  Zellreihen  und  Zellgruppen,  welche  mehr 
oder  weniger  Fett  enthalten.  Grawitz  bezeichnet  sie  danach  als  Stminae 
llpomatodcs  aberratae  renis. 

Das  Adenom  der  Niere  bildet  hirsekoru-  bis  walnussgrosse,  scharf 
umschriebene,  weisse  Knoten,  deren  Bau  demjenigen  des  Adenoms  des 
Ovariums  ähnlich  ist.  Man  kann  eine  papilläre  und  eine  alveoläre  Form 
unterscheiden.  Die  erstere  geht  nach  \Vku:hsklbaum  und  Grebnish 
von  den  Sammelröhren  der  Rinde  aus  und  besteht  in  jüngeren  Stadien 
aus  (IrüseuartigeD  Schläuchen  und  Hohlräumen ,  welche  an  der  Innen- 
tläche  mit  Papillen  besetzt  und  mit  Uylinderepithel  ausgekleidet  sind. 
Die  alveoläre  Form  soll  von  den  gewundenen  Kanälcheo  ausgehen 
und  besitzt  Epithclzellen ,  welche  den  Epithelien  der  gewundenen  Ka- 
nälchen gleichen.  Sehr  wahrscheinlich  können  sich  Carcinome  daraus 
entwickeln. 

Die  Krebse  der  Niere  bilden  bald  weiche,  bald  derbe  Tumoren, 
durch  welche  die  Niere  mehr  oder  weniger,  oft  sehr  bedeutend  ver- 
grössert  wirei.  Kleinere  Tumoren  nehmen  nur  einen  Theil  der  Niere 
ein  udd  setzen  sich  meist  ziemlich  scharf  gegen  das  Nierenparenchy 
ab.  Bei  grossen  Tumoren  kann  das  ganze  Nierenparenchym  iu  d 
krebsigen  \\'ucherung  untergegangen  sein.  Es  kann  ferner  <iie  Neobi 
düng  auch  auf  das  Nierenbecken  übergreifen.  Sie  enthalten  häufig  m 
ihrem  Innern  Erweichungsherde  mit  Hämorrhagieen ,  aus  denen  Blat 
unil  Zerfalismasseu  in  den  Urin  gelangen.  Der  Nierenkrebs  kann  iu 
jedem  Alter  auftreten,  entwickelt  sich  indessen  relativ  häufig  bei  Kin- 
dern. Meist  ist  er  einseitig,  doch  sind  mehrere  Fälle  beobachtet,  in 
denen  zur  Zeit  des  Todes  ein  kleinerer  Knoten  auch  in  der  zweiten 
Niere  sass. 

Von  metastatischen  Geschwülsten  kommen  Sarkome  und 
nome    nicht    selten    vor    und   bilden    meist  rundliche   Knoten.      Na^l 
V.  Rkcklinghausen   können  Bruchstücke  und  Geschwulstwucherungen^ 
welche  iu  die  untere  Hohlvene  gerathen  sind,  iu  die  Niereuvenen  Uia- 
eiugeworfen  werden  und  sich  dort  weiterentwickeln. 

Literatur  Aber  Geschwülste  der  Nieren. 
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Cohnheim,   Quergtttrtiflt»   MutkeUarkom^    Vireh.  Arch.  65.   lid. 

£b«rth,   Myoma  sarcomalodta,    Vir<^h.   Jrch.   5Ö.   Bd. 

Orawiti,    L'eber  die  aogenannlen  Lipome  der  Nieren,    Firch,  Arch.  93     Rd. 

HoUholt,   Chondromyoiarkmn  der  Niert,    Virch.  Arelt.   104.   Bd. 

Haber  »nd  Bo8tr5m,   i/yotarkom,  Dt*eh.  Areh.  f.  klin.  Med.  XXIII. 

Kuhn,  Varcijum.  D.  Ärak.  f  Um.  Med.   XVI. 

Kftrohuid,   Myotareoma  ttrioeelltdare,    Virch.  Arch.  73.  fid. 

Mogli«,    Un  nuopo  <'cr«o    di  ttrumut   toprartnalt  aectttoria  nü  rene.    Bull,   ddte   Sricfoe  MA- 

di  Bologna  XXI  1888 
Kfl«]j«n,  ZotUntfeMchtrülste  de»  Ureten,  Beitr    9   ftath    AhoI.  v    Zieyler  111  1988. 
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da  Pmcli,  Beitrag  cur  Keimtnia*  der  primären  Angimarkomt  der  Niere.  Beitr.  m.  path.  Anal. 

von  ZiepUr   VIIl  1890. 
F«reveneff,   Knt>ncketung  dtt  Krebtei  der  Siert,    Virek.  Arek.  59    Bd. 
V.  B«ekliiigha.asen,  Retrograde  EmboHe,    Virch.  Äreh.   100.    Bd. 
Bibbert,   StyoiareoiHa  MtrioetÜidare  de*  Nierenberkeru,    Virek.  Arrh.   106.   Bd. 
Bahnr,  Da»  primäre  Carcinom  der  Niere,  I-D.  ZUriek  1877. 
Babomin ,    6tude  ntr  quelqve»  vonHi*  de  tumevrM  du    rein,    Arch.  de  phy».   IX  188S,    und 

Sur  quelque»  cat  de   cirrhoMt  rhiale    arte  adenomet  tnwltiple»  ,    Hmte  de  mdd-    IV  1884. 
8ehl*gt«adal,  Atherom  der  Niere,  v    Langenbeei'»  Areh.  XXXVt  1887 
Scbätl,     Unteteuehttngen  über  den  Bau  und  die  Entmchelung  der  epithelialen  OesehrüUte  der 

Niere,  I-D.  Dorpat  1889,  Arb.  a.  d  path.  Jntt.  Dorpat,  Jahrg.   le89 
Sturm,     Ueber  dai  Adenom    der  Niere    und  teine  Bemekmng  «m  einigen  anderen  NimMdmiffen 

der  Nirre,  Arch.  der  HeHk    XVI  1875. 
Tlrebow,  Die  krankhaften  OeeehiriUtU  IL 

WKideyar,   Entirickelumg  der  Carcinome,    Vireh    Areh    Sl.   und  64.   Bd. 
Woiehtalbaimi  und  Or««iiiAli,  .ddenofo,    i*'iener  med,  Jahrb.   1883. 
Weig:ert,  Adenoearcrruyma  eongenitum,    Vtrch.  Areh.  67-   Bd. 

§  314.  Unter  den  thlerlseheu  Parasiten  der  Niere  ist  der  wicli- 
tigste  der  EchiDococcus,  welcher  haselniissgrosse  bis  kiüdskopf- 
grosse  Säcke  mit  cder  ohne  Tochterblasen  bildet.  Durch  Berstuog  kann 
sich  der  Inhalt  ins  Nierenbecken  entleeren.  Nach  dem  Absterben  der 
Scolices  kann  der  Sack  schruinpfen ,  und  der  eingedickte  Inhalt  ver- 
kreiden. 

CysticercuscellulosaeuDd  Pentastoma  deuticulatum 
sind  sehr  seltene  Nieren parasiten.  Bei  Anwesenheit  von  Filarien  im 
Blute  enthalten  auch  die  Nieren  zahlreiche  E.xemplare,  welche  theils 
innerhalb,  theils  ausserhalb  der  Geßisse  liegen.  Ilire  Anwesenheit  in  der 
Niere  und  in  den  Lymphgefässen  des  Beckens  und  der  Bauchhöhle  ver- 
anlasst zu  Zeiten  Hämaturie  und  Chylurie,  Ihji  welcher  der  Harn  durch 
zahllose  feinste  Fetttröpfchen  milchig  getrübt  ist  ivergl.  den  allg.  Th.). 

Eustrongylus  gigas  undDistoma  bämatobium  haben 
bereits  in  §  312  Erwähnung  gefunden.  Die  Eier  des  letzteren  rufen 
nach  ihrer  Ablagerung  in  der  Schleimhaut  des  Nierenbeckens  und  der 
Ureteren  Entzündung  mit  Ausgang  in  Induration  und  Ulceration  her\'or. 
Die  nahe  an  der  Oberfläche  gelegenen  Eier  können  sich  mit  Harusedi- 
menten  incrustiren  und  so  sandartige  Auflagerungen  auf  der  Schleim- 
haut bilden. 

Stellen  sich  bei  ulcerösen  Darin-  oder  Ureteren-  und  Nierenbeckeu- 
entzündungen  aböorme  Verbindungen  zwischen  den  genannten  Organen 
her,  so  können  gelegentlich  auch  Spulwürmer  in  das  Nierenbecken 
gelangen. 


\ 


III.    Patkologtsche  Anatomie  der  Harnblase. 

1.    Pathologische  Veränderungen  des  Inhaltes. 

§  315.  Die  Harnblase  dient  zur  Aufnahme  des  aus  den  Nieren 
stammenden  Secretes.  Ist  letzteres  durch  pathologische  Aus- 
scheidungen aus  dem  Blute  oder  durch  Beimengung  patho- 
logischer Producte  aus  den  Nieren  und  dem  Nieren- 
becken verunreinigt,  so  werden  diese  Substanzen  auch  kürzere  oder 
längere  Zeit  in  der  Blase  verweilen.  Hier  können  dem  Urin  Abschei- 
dungen der  Blaseiiwand  beigemengt  wenlcn. 

Bothe  BtutkOrperehen  oder  deren  Zerfallsproducti*  stammen 
entweder  aus  der  Niere  oder  aus  dem  Nierenbecken  oder  au«  der 
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In  erstgenanntem  Falle  sind  sie  meist  in  Folge  voji  Circulationsstörungen 
und  Euizündunge»  uns  den  Glomeruli  ausgetreten.  Nur  selten  gelangen 
sie  aus  intertulmlaren  Blutniigeii  iu  den  Urin.  Ferner  können  auch 
aus  blutenden  Neubildungen  (Ciirciuom,  Angiom)  dem  Uriu  Blutkörper- 
chen beigemischt  werden. 

Ist  ein  Theil  des  ausgetretenen  Blutes  in  den  Harnkrtnälchen  zur 
Gerinnung  gekommen,  so  können  im  Urin  dunkle,  körnige,  undurchsicli- 
tige  Cylintler,  welche  lihitkürperclien  oder  Bruchstücke  von  solchen  ein- 
schliessun  (  B 1  u  tcy  1  i n  d e r ),  erscheiueu. 

BlutÄUStritt  aus  dem  Nierenliecken  erfolgt  am  häufigsten  bei  Ent- 
zündungen und  Verletzungen,  wie  sie  durcli  Steine  herbeigeführt  werden. 
Blutaustritt  aus  der  Blasensthleimhaut  kommt  sowohl  bei  acuten  Ent- 
zündungen und  ulcerösen  Processen,  als  auch  bei  hochgradigen  Stau- 
ungen, sowie  bei  Scorhut,  häuiorrhagisclieu  Pocken,  Scharlach  etc.  vor. 
Nicht  selten  führen  auch  Traumen,  Blasensteine,  Neubildungen  der 
Blasenwand,  namentlich  Papillome  und  Carcinome  zu  Blutungen. 

Farblose  Blutklfrperchen  gelangen  sowohl  hei  Entzündungen  der 
Niere,  als  bei  Entzündungen  des  Nierenbeckens  und  der  Harnblase  in 
den  Urin,  um  reichlichsten  bei  eiterigen  Entzündungen  ^ler  letzteren. 
Gelegentlich  brechen  auch  Eiterherde  in  der  Umgebung  des  Harnappa- 
rates und  der  ableitenden  Harnwegc  ein.  Bei  tuberculösen ,  nekroti- 
sireudeu  Entzündungen  enthält  der  Urin  oft  nekrotische  Zerfalls- 
inaASicn,  sowie  Bacillen. 

Niercnepithcllcn  können  hei  krankhaften  Zustanden  der  Nieren 
aus  allen  Ahschnitten  des  Kanalsystems  (lerselben  in  den  Urin  gelangen 
und  sind  grossentheils  mehr  oder  weniger  degenerirt,  namentlich  die 
aus  Rinden theilen  stammenden. 

Werden  sie  in  reichlicher  Menge  abgestossen,  so  können  sie  unter- 
einander verkleben  und  Epithel**}' linder  liildon, 

Epithelien  aus  dem  Nierenhecken  geratheu  namentlich  bei  Ent- 
zündungen in  den  Urin,  Blasenepithelieii  hei  Entzündungen  und  bei 
Anwesenheit  papillöser  Geschwülste  in  der  Blase. 

Die  abgestossenen  Epitheüen  zeigen  dabei  sehr  verschiedene  Formen, 
doch  kehren  bestimmte  Typen  (Fig.  376  a  6  c),  welche  den  einzelnen 
Lagen  des  geschichteten  Epithels  entsprechen,  stets  wieder.  Bei  PapD- 
loinen    können    sich    zugleich   kleine   Stücke  der   zottigen    Wucherung  fl 

(Fig.  377)  loslösen  und  mit  dem  " 
Urin  entleert  werden.  Aus  ul- 
cerirenden  Carcinomen  der  Niere 
und  der  Blase  gelangen  oft  nicht  un- 
beträchtliche Mengen  v«in  Krebs- 
zellen in  den  Urin,  welche  sehr 
vielgestaltig  sind  und  von  den  dem 
Blasenepithel  zukommenden  Typen 
vielfach  abweichen, 

Fig  37().  Epithelzellen  von 
etnetn  mit  dem  Urin  Abgegangenen  Stfick« 
eines  PiLpillomü  der  HarnblasK. 
a  Zeilen  Kits  den  innersten,  6  aas  dta 
mittleren,  c  aas  den  tiefsten  SchidUea. 
Vergr.  250. 

Uanicylinder  stammen  aus  den  Kanälchen  der  Niere,  in  deiieal 
sie   sich  bei   verschiedenen  Nierenkranktieiten   bilden.    Sie  haben  eine' 
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annähernd  cylindrischc  Form  und  sind  entweder  vollkommen  hyalin  und 
farblos,  oder  aber  gekörnt,  oder  wachsartig  und  glänzend  und  leicht 
gelblich    gefärbt.     Allen 
diesen  Cylindcni   können 
Epithelien  aus  den  Harn- 
kanälchen   oder  deren 
Trümmer,  d.  h.  Albumin- 
und    Fettkörner,    sowie 
freie  Kerne,  ferner  farb- 
lose und  rothe  Blutkör- 
perchen, körnige  Nieder- 
schläge   von    hamsauren 
Salzen ,     Krystalle     von 
hamsaurem     und    oxal- 
saurem  Kalk  ankleben. 

Aus  Echinococcus- 
blasen,  die  in  der  Niere 
oder  an  dem  ableitenden 
Ilamorgan  ihren  Sitz  ha- 
ben, können  Scolices  und 
Tochterblason  in  die 
Harnblase  gelangen.  Bei 
Infiltration  der  Schleim- 
haut der  ableitenden 
Harn wege  mit  D  i  s  t  o  - 
meneiern  oder  mit  Fi- 
larien treten  auch  Eier 
und  Embryonen  in  den 
Harn  über. 

Spaltpilze    gelangen 
meist  durch  die  Harnröhre 

in  die  Blase,  können  aber  auch  aus  Baktcrienherden  der  Nieren  in  den 
iTin  übergehen.  Finden  sie  im  Urin  ihren  Entwickelungsboden  und 
werden  sie  nicht  sofort  wieder  nach  aussen  entleert,  so  vermehren  sie 
sich.  Am  häufigsten  gelangen  Kokken,  seltener  Bacillen  zur  Entwicke- 
lung.  Ein  Thcil  derselben  verursacht  ammoniakalische  Gährung.  Hefe- 
pilze können  in  zuckerhaltigem  Urin  alkoholische  Gährungcn  mit  Ent- 
wickelung  von  Kohlensäure  verursachen.  Stellt  sich  eine  Verbindung 
zwischen  Blase  und  Rectum  her ,  so  kann  Koth  in  erstere  eintreten ; 
bricht  eine  Dennoidcyste  in  die  Blase  ein,  so  kann  ihr  Inhalt  sich  dem 
Urin  beimischen  etc. 

Von  Kindern  und  Onanisten  werden  nicht  selten  grössere  Fremd- 
körper (Bleistifte,  Messer,  Strohhalme  etc.)  durch  die  Urethra  in  die 
Blase  eingeführt.  Endlich  bleiben  hier  und  da  auch  GeHchosse  nach 
Perforation  der  umgebenden  Gewebe  in  der  Blase  liegen. 

^  316.  Im  Nierenbecken  gebildete  Concrcmcnte  und  Steine 
(vcrgl.  §  298  und  §  299)  können,  falls  sie  nicht  zu  gross  sind,  in  die 
Ureteren  und  in  die  Blase  gelangen.  In  der  Bhise  bleiben  sie  alsdann 
meistens  liegen  und  vergrössern  sich  durch  Bildung  neuer  Niederschläge. 
Nicht  selten  entstehen  indessen  Concremente  und  Steine  auch  in  der 
Harnblase  selbst,  wobei  die  Ursache  ihrer  Bildung  häufig  in  Zersetzungen 
oder  in  einer  besonderen  Beschati'enheit  des  abgesclüedencn  Urines  liegt. 


KiR.  377.  PapillomK  vcsicHC  uriuariae. 
ZerznpfungspräpHrHt  von  Gcttchwulststiickrhen,  welche 
itivh  mit  dem  Urin  entleert  hatten.     Vorgr.  100. 
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Pathologische  Anatomie  der  Harnblase. 


In  anderen  Fällen  geben  von  ausen  eingedrungene  Fremdkörx*er  Veran- 
lassung zur  Bildung  fester  Nicfiersdilage ,  meistens  von  Tripelphosphal 
und  nhosphorsaurera  Kalk ,  seltener  von  Harnsäure  und  harnsauren 
Salzen. 

Die  Niederschläge  in  der  Harnblase  bilden  theils  Gries,  theils 
Steine.  Letztere  treten  meist  einzeln  auf  und  können  eine  bedeutende 
Grösse  erreichen. 

Die  Steine  sind  kugelig  oder  eiförmig  (Fig.  379),  glatt  oder  knollig 
und  höckerig,  oder  rauh  und  stachelig  (Fig.  378).  Bei  Auwesenheil 
mehrerer  werden  die  einzelnen  Steine  zuweilen  facetlirt.  Sie  sind  bald 
hart,  bald  weich  und  brüchig.  Häufig  sind  sie  deutlich  geschichtet 
(Fig.  379)  und  bestehen  aus  verschiedenen  Substanzen. 


Kig.  378. 


Fig.   379. 
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Pig.  87B.  Korallcuartitier  lJliii>cii. stein  aa^oxalsnurem  und  pho»« 
[ihorüfturem   Kalk.     N »türlicho  Grause. 

Fig.  379.  Zwei  aiieinADderMQgon<le  Hlasenj»teine  aut>.  haro»aar«m 
Natron  und  phoüphorsaurer  AtnmoniAk-MagncsiH  im  Durchschnitt,  N«ISr- 
liclie  Gröä!>e. 


Ihre  Anwesenheit  in  dar  Blase  ruft  meist  Entzündung,  nicht  selten 
auch  ülcerationen  imrt  Blutungen  hervor.  Da  sie  femer  durch  ihren 
Reiz  Blasen contractioncn  auslösen  und  häufig  auch  die  Fjitleeriing  d«s 
Urins  erschweren ,  so  wird  die  Blaseuwand  oft  hypertrophisch.  Nicht 
selten  liegen  sie  in  einem  Divertikel  der  Blasenwaud. 


Nach   der  Zusammensetzung  kann  man  folgende  Blasensteine  unti 
scheiden : 

t)  Blasensteine,    welche  hauptsächlich  aus  Harusäare  oder 
aus  harnsaureo  Salzen  bestehen. 

Reine  Harnaäu resteine  sind  meist  klein,  gelblich  oder  röthlieli 
oder  braun  gefärbt,  hart. 

Steine  ans  harnsauren  Salzen    sind  selten  rein.      Meist  si 
sie  an  der  Obortläche  mit  Nic^derschltigen    von  oxaleaurem  Kalk   and  von 
phosphorsanrcr  Ammoniakmagnesia  bedockt. 

2)  Bl  asens  tei  n  e,  welche   hauptsächlich  aus  phospho  rsauri^B 
und  kohlensauren  Salzen  bestehen. 

Hierher  gehören  Steine  aus  phosphorsaurem  Kalk,   aas  phos- 
phoraaurer    Ammoniak-Magnesia     und    aus    koh  len  saarem 
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Kalk.  Die  letzt geuauntou  sind  dolten.  Alle  diese  Steine  sind  weiss 
oder  ^raiiweiss.  Die  Tripelphosphatsteine  sind  weich  und  brüchig,  die 
anderen  hart. 

3)  Steine  aus  oxalsaarem  Kalk  sind  hart  und  stachelig ;  ihre 
Farbe  ist  braun. 

4)  C  y  8 1  i  n  s  t  e  i  n  e  sind  weich,  wachsartig,  brauiigell>. 

5^  Xanthinsteine    sind   zinnoberroth ,    die    Oberfläche   glatt,   die 
Bnichfläcbe  erdig. 


2.    Die  pathologischen  Veränderini  gen  der  Harn- 
blasenwan  d. 

§  317.  Die  EiitznndunK  der  Haniblasenwaiid,  die  Cystitis,  ist 
meistens  dureb  Veruureiuigungen  und  Zersetzun^'en  des  Blaseninhaltes 
bedingt,  doch  können  auch  Traumen,  welche  von  aussen  wirken,  sowie 
Veniureinigiingen  des  Blutes  eine  Entzündung  herbeiführen. 

Die  katarrhalische  Entzündung  ist  durch  das  Auftreten  von 
desquaniirteni  Epithel,  Eiterk<irperchen  und  Schleim,  meist  auch  rothen 
Blutkörperchen  im  Urin  charakterisirt.  Bei  frischen  Katarrhen  erscheint 
di(.!  Schleimhaut  nach  dem  Tode  nur  wenig  verändert.  Bei  reichlicher 
Eitersecretion  ist  sie  mit  eiterigem  Belag  bedeckt  und  zuweilen  ziem- 
lich bedeutend  geschwellt.  Nach  stattgehabten  Blutungen  ist  sie  diffus 
gi-au  gefärbt  oder  von  grauen  und  schwarzen  und  rothbraunen  Flecken 
durchsetzt.  Enthält  die  Blasenschleimhaul  Hi-rde  lymphadenoidcn  <ic- 
webes,  was  namentlich  im  Gebiete  des  Blasenhalses  vorkommt,  so  kann 
dasselbe  in  Form  grauweisser,  Tuberkeln  ähnlicher  Knötchen  sieb  von  der 
injicirten  Grundfläche  abheben.  Bei  eiterigen  und  jauchigen  Entzün- 
dungen, wie  sie  zuweilen  bei  Anwesenheit  von  Bakterien,  welche  faulige 
Zersetzung  des  ürines  bewirken,  vorkommen,  greift  die  Entzündung  oft 
auf  die  Submucosa  und  die  Muscularis  über,  so  dass  dieselben  von  Ex- 
sudat durchsetzt  und  so  mehr  oder  weniger  verdickt  werden.  Bei  sehr 
heftiger  Entzündung  können  auch  hämorrhagische  und  schiefrige  Flecken 
in  dem  serösen  Feberzug  vorhamlen  sein.  Endlich  können  sich  auch 
in  der  Umgebung  der  Blase  { Par  acystitis),  sowie  auf  deren  Peri- 
lonealüberzug  eiterige  oder  auch  jauchige  Exsudate  ansammeln. 

Einzelne  Schädlichkeiten,  wie  z.  B.  Cantharidin,  können  schon  zu 
Beginn  der  Affection  eine  oberflächliche  Verschorfung  herbei- 
führen, so  dass  sich  nekrotische  Epithelfetzen  loslösen.  Ebenso  kommt 
es  vor,  dass  bei  Individuen,  die  an  Masern,  Scharlach,  Tyjihus,  Scpti- 
kämie  etc.  leiden ,  in  der  Blase  oberflächliche  diphtlicritische 
Verschorfun  gen  in  Form  gelblicher  Plaques  auftreten,  oder  dass 
krupöse  Exsudate  sich  bilden. 

Bei  ammoniakalischcu  fauligen  Zersetzungen  des  Urins  können  nicht 
nur  die  Epithelien,  sondern  auch  Theiledes  Bindegewebes  der  Mucosa 
uihI  Submucosa ,  sowie  auch  der  Muscularis  zur  Nekrose  und  Vereite- 
rung und  zu  fauligem,  brandigem  Zerfall  gebracht  werden,  so  dass  sich 
in  der  Wand  der  Blase  Geschwüre,  missfarbige  gangränöse 
Herde,  A bscesse  etc.  entwickeln.  Schliesslich  kann  die  Blase  da 
oder  dort  perforiren ,  worauf  die  Eiterung  und  Jauchniig  auf  die  Um- 
gebung ültertragen  wird. 

Bei  schweren  Formen  der  Cystitis  ist  die  Schleimhaut  häufig  mit 
Ilarnsalzen,  namentlich  mit  Tripelpliosphat  incrustirt,  welche  der  Ober- 
fläche eine  sandartige  Beschaffenheit  verleihen. 
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PuthologiKchc  Anatomie  der  HaniblaHC. 


Wie  1)111^115  in  g  312  erwähnt  wurde,  kÖDoen  die  Entziindungeti 
der  Blase  auf  die  Ihctereii  und  das  Niercnbecküii  übergreifcu,  nameot- 
lich  wenn  UrinstauunfTjen  bestehen. 

Bei  ciiroiiischeu  Entzündungen  kann  sich  eine  tibröse  Hypertrophie 
der  Blasenhäute,  sowie  eine  Hypertrophie  der  Muskelfasern  (§  319) 
entwickeln. 

Die  Tuliercttlose  der  Harnblase  beginnt  mit  der  Bildung  grauer, 
von  einem  liyperämischen  Hof  nmgehener  Knötchen,  welche  sich  ver- 
giösscm  und  gelb  werden  und  früher  oder  später  ulccrircn,  so  dass 
kleine  Geschwüre  mit  käsi}T  infiltrirtcm  Grund  und  hyperämischcr  Um- 
gebung entstehen.  Diese  Geschwüre  vcrgrossern  sich  durch  fortschrei- 
tende Zunalinie  des  Zerfalles  und  der  Ulceration  an  der  Peripherie, 
sowie  durch  gegenaeitige  Verschmelzung.  Es  entstehen  auf  diese  Weist 
zuweilen  umfangreiche  buchtitic  Geschwüre,  und  es  kann  schliesslich  ein 
grosser  Theil  der  Mucosa  inul:  8u!)unicosa  zerstört  werden.  Neben  der 
Blascntuberculose  besteht  meist  aufli  Tuberculose  des  Nierenbeckeris 
oder  (heim  Manne)  des  Geschlecht  sapparates,  und  es  ist  auzunehnieii, 
dass  sie  gewöhnlich  von  einem  der  letztgenannten  Organe  ausgeht. 

Bei  längere  Zeit  bestehenden  venösen  StÄniingen  können  sich  im 
Bhisenlialse  Erweitern ii^ien  von  Schleimhautvenen,  BlaseiihSmorrhotden, 
bilden,  welche  die  llarnentleernug  erschweren  und  zu  Blutungen  Ver- 
anlassung flehen. 

Amyloidentartuiijs;  der  Blascnschlcindiaut  ist  nicht  selten ,  doch 
ist  sie  nieist  makroskopisch  nicht  erkennbar.  In  sehr  seltenen  Fallen 
kann  die  Amyloidaliiagerung  eine  Verhärtung  der  Mucosa  und  Sui»- 
mucosa  herbeiführen. 


Literatur  ühor  Entstund  nug  und  Tuliorcalose 
d  o  r  Harn  b  I  as*n. 
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Suibm,   Zur  Aetiologie  d*r  puerperalen  Cynlätt,  ('entra'M  f.    ßnkl. 
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Chavaaie,   /-'tude  na-  la  tuberculote  des  urf/anes  urivaire».   Pari*   Uli. 

Chiiui,     lieber    da»     VtnkommeH    lymphatuchen    Gtirebet    in    den    /lamabieitmden 

fV'ietier  med.  Jahrh     1881. 
Oarimd,   Cj/itite  chronique.  Öuü.   de  la  aoe.   anat.  de  Paria   1877. 
EbBteiu,  Ifandb.   d.  npee    Pnthol    eou  »,   Ziemmen  IX. 
Eisenlohr,     Dat    hUeratitielle    Vaginal-^    Parm-    und  llarnbUnmtfmpkijt^m,     xuriiekgetührl    mtf 

gasealtrickelnde  Bakterien,   Beitr.  z.  paüt.   Anat.    v.   ZtetjUr  III  1888. 
Kirmissoa,  CyytiU,   Bull,   de  In  $oe.  anat.  de  Purin    187&. 
Toa  Knywiokf.    Neunundzteanxig  Fälle  von  ürogenttaltubtrculote,    Beitr.  z   path.    Anat.  »«« 

Zieyler  III   1888. 
Kaas,   KraukheitfH  der  Bltue,  Handb.  d    Chir.  v    ESuig. 
Prxewoski,      Ueber   noduläre    oder  folUnddre    Entrundung    der    Sehleimhaui     der    nnrmmmfi 

(Cyttüit,  Urethritis   et   pyeUtia   grauulosa  /oUieularia   f.  ffranulotaf    t.  nodularis),     l'itek 

Areh.   116.   Bd.    1889. 
Voilio,     Tuberndote    de»    organei  ginita'urinaire*.    Butt,  de    la  toc.  aiwit.    de   Airt«  t.  XLIX 

1B74 
Weichaelb&am,     Ueber  da*    VorJkommm    h/niphatitchen  (le^rebet    in  der  normalen.   Ifnrmhttiten- 

icfdeimhiiut,  AUff.    Wiener  med.   Zeitung   1881. 
Winokel,  Ifie  Krankh.  der  ^rcihlichen  IlantrShre  und  Blate,   Haudbuch  der  FrauenkrtutklL  ill, 

SCuttyart   1886. 

§  318.    Unter  den  Geschwül8t«ii  tier  Harnblase  ist  die  häufigste! 
das  papfHctse  Fibrom  (Zotten  krebs),  welches  sich  aus  einer  mehr 
oder  iiiirider  grossen  Zahl  langer  schlanker  Zotten  (Fig.  380)  zusaronien-; 
setzt ,    die    auf  einer   verhältnissmässig  schmalen  Basis  sitzen  und  von 
denen  jede  auf  einem  zarten ,  von  einem  weiten  dünnwandigen  Gefässe ' 


Papülöses  Fibrom.     Primäres  Carcinom.     Dilatation. 
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durchzogenen  und  mit  einem  geschichteten  Kiiithel  bedeckten  Slroma 
hestelit  (Fig.  38UJ.  Die  Geschwulst,  greift  uicht  in  die  Tiefe  der  Schleim- 
haut, sondern  wächst  aus  derselhen  heraus  und  kann  die  Grösse  eines 
kleinen  Apfels  erreichen.  Sie 
tritt  eiozelu  oder  in  Mehrzahl 
auf,  hat  ihren  Sitz  meist  in 
den  basalen  Theilen  der  Harn- 
blase und  zwar  in  der  Nahe 
der  Harnröhre,  so  dass  sie 
nicht  selten  beim  Uriniren  die 
Harnröhre  verlegt.  Da  die  Ge- 
fässwände  sowohl  als  das  Zot- 
tcnstronia  sehr  zart  sind,  so 
blutet  die  Geschwulst  leicht 
und  kann  dadurch  für  ihren  Be- 
sitzer sehr  gefährlich  werden. 
Gelegentlich  werden  auch  Zot- 
tenstücke(  Fig.  377)  losgerissen 
und  mit  dera  Urin  entleert. 

Das  primfire  Cartdnom 
der  Blase  ist  eine  seltene  Ge- 
schwulst, kumnit  indessen  so- 
wohl bei  Männern  als  bei 
Frauen  vor  und  bildet  kno- 
tige und  schwammige  oder  pa- 
pillöse  Wucherungen,  welche 
sich  über  einen  grösseren  Ab- 
schnitt der  Blase  ausbreiten  und  dabei  gleichzeitig  auch  in  die  Sub- 
mucosa  sowie  auch  in  die  Muscularis  eindringen.  Von  da  kann  die  In- 
tiltratioii  auch  auf  die  Nachbarorganc  übergreifen. 

Secundiire  Krebse  der  Harnblase  entstehen  durch  Uebergreifen 
von  krebsigeu  Wucherungen  des  Utenis,  der  Scheide,  des  Mastdarmes 
und  der  Prostata  auf  die  Blase. 

Andere  Geschwülste  als  die  genannten  sind  in  der  Blase  selten,  doch 
kommen  Schleimpoly  pen,  Myome,  Fibrnmyome,  Myxome, 
Sarkome,  Fibrosa  rkome,  Adenome  und  Dermoide  vor  und 
bilden  theils  knotige  umschriebene,  theils  die  Blasenwand  infiltrircndc 
(Sarkom)  Wucherungen. 

Literatur  über  Geschwülste  der  Harnblase. 

Cmhen,    Zur   Casvi^k   der   BUuentWKOreH   [mtJt^U  Cjfttadenome,   Carcmome),    Vireh.  Arch. 

113.   Bd 
Dittrich,    Ztm   fViUe  eon   pnmärem  Sarkom  der  Ham/blatt,    Ptager  mtd.    H'oehentckr.    1889. 
G-uiBnbaaer,   Myom.  Areh   f.  klin.  Chir.   XV/II. 

KttU/T,   Utber  HarnUaMHgt*ch«<iUtle.  Samml.  klin.    Vortr.   N.  267  —  268,   Uipaiff   1886. 
LMghail«,  Cacemllua  Anfftom,    Virch,  Arth.  86    fid. 
7otli«r,  Primärer  Krtbt,  Bert.  Um.    WochaucJir.  1883- 
Sduitl,   Kihromyxom,   Arrh.  f.   Gyn&k    X. 

Sperling.   Statistik  der  primären   l^maoren  der  Hamblast,   I.-lK   1883 
Thompson.   DU  primären   THmore»  der  JlarMatt,    Wien   1885. 

Tichiitowitich,   Utber  da»  Waehtthwm  der  ZoUenpolgpen  der  Uambtate,  ftrch.  Arek.  115.  Bd. 
Yolkmuio,  Jfyom,  Arek./.  Um.  CUr.  XIX. 


Pig.  380.    PHpillom*  v«*icac   iiriiutr*«». 
a  Bin»«,     b  P«r&  prosUüca  urethrae.     c  Fapiltom. 
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704        Patholopmche  Anatomie  der  HamblanO'  nnd  der  Hamröhre. 

Blasenmuskclii  diu  Entleerung  dar  Blase  lichiiidert  wird,  Ist  die  Ent- 
leerung der  Blase  nur  erschwert,  oder  treten  aus  irgend  einem  Grunde, 
z.  B,  in  Folge  der  Anwesenheit  eines  Steines,  häufigere  Contractionen 
der  Blase  ein,  so  kann  sich  eine  Hyi^crtrophle  der  Musealaiis  ent- 
wickeln ,  wobei  die  Wand  sich  verdickt ,  und  an  der  Innenfläche  die 
Muskelziige  als  mehr  oder  weniger  dicke,  netzförmig  angeordnete  Balken 
vortreten. 

Divertikel  bilden  sich  entweder  durch  locale  Ausbuchtung  sämmt- 
licher  Haute  oder  aber  durch  Ausstülpung  der  Mucosa  und  Submucosa 
durch  eine  zwischen  <ien  MuskelKügeii  bestehende  Lticke.  Ihre  Grösse 
übersteigt  diejenige  einer  Walnuss  nur  selten.  Sie  können  zu  Concre- 
menthildungen  Veranlassung  geben.  In  anderen  Fällen  werden  sie  durch 
Steine  venirsacht. 

Lageveriliidcrans;<^ii  sind  selten,  doch  kann  ein  mehr  oder  minder 
grosser  Thcil  der  Blase  in  einen  Bruohsark  vorfallen.  Ferner  kann 
der  Blasenboden  sich  bei  Frauen  nach  der  Blase  vorstülpen  (Cysto- 
eele  raginallH),  oder  es  kann  die  Hinterwand  sich  invertiren,  in  die 
weite  Harnröhre  sich  einschieben  nnd  ara  fJrificium  urethrae  zu  Tage 
treten. 

Contlniiltatstrennunj?  der  Blasonwand  kann  durch  Traumen, 
durch  übemiässigc  Füllung  der  Blase,  sowie  durch  krankhafte  Ver- 
änderungen in  der  Blascnwand  herbeigeführt  werden.  Perforation  in 
die  Bauchhöhle  t)tlegt  mit  Tod  durch  Peritonitis  zu  enden.  Nach  Per- 
forationen ins  Beckenzellgewebe  bilden  sich  Urinintiltrationen ,  die  zu 
Gangrän  und  Vereiterung  der  Gewebe  führen.  Stellen  sich  durch 
ulceröse  und  nekrotisirende  Processe  Coniraunicationeu  zwischen  der 
Blase  und  benachbarten  Organen,  z.  B.  <lcr  Scheide  oder  dem  Mastdarm, 
oder  mit  der  Aussentläche  des  Körpers  her,  so  bilden  sich  Fisteln, 
welche  dauernd  bestehen  bleiben. 
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IV.    Pathologische  Anatomie  der  Harnrßhre. 


§  320.  Die  Entziindiingen  der  Harnröhre  schliessen  sich  im  Alh 
gemeinen  an  diejenigen  anderer  Schleimhäute  an.  Krupöse  und  diph- 
theritische  Entzündungen  sind  selten,  dagegen  kommen  katarrhalische 
Entzündungen  sehr  häufig  vor.  Weitaus  die  wichtigste  Entzündung  ist 
die  Gonorrliöe  (Tripper),  welche  durch  einen  specifischen  Coccus 
(NcissEit,  Haab,  Bumm)  verursacht  wird  (vergl.  §  167  d.  allg.  Theils). 
Der  Coccus  gelangt  durch  Uebertragung  des  Secretes  einer  an  Tripper 
erkrankten  Schleimhaut  in  die  Haniröhre  und  ruft  hier  durch  seine 
Vermehrung  und  Verbreitung  in  der  Schleimbaut  eine  durch  gelbliches 
oder  grünliches,  zuweilen  mit  Blut  vermischtes  eiteriges  Secret  charakteri- 
sirtc  Entzündung  hervor  Dieselbe  kann  sich  von  der  Harnröhre  aus 
auf  die  übrigen  Theile  der  Harn  ableitenden  Wege,  sowie  auf  die  be- 
nachbarten Theile  des  Geschlechtsapparates  verbreiten. 

Von  der  Mucosa  der  Harnröhre  kann  die  Entzündung  sich  auf  die 
Submucosa  und  von  da  auf  das  periurethrale  Bindegewebe  ausdehnen 
und  sich  auf  das  Lymphgefässsystem  fortpflanzen. 

Die  Entzündung  endet  meist  in  Heilung,  doch  kann  sie  stellenweise 
zu  Ulccrationen  und  Abscedinmgen  oder  auch  zu  Hyperplasie  des  Binde- 
gewebes, zu  Wulstungcn  und  Verdickungen  der  Schleimhaut,  sowie  zur 
Bildung  schrumpfender  Narben  führen.     Es  geschieht   dies  namentlich 
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dann,  wenn  die  Gonorrhäe  chronisch  wird  (Nachtripper,  Goutte  niili- 
tairc).  Am  längsten  pflegt  die  EntzünduDg  ao  der  Pars  nucla  der  Harn- 
röhre anzuhalten. 

Was  die  übrigen  Entzündungsfornien  betrifft,  so  verdient  hervor- 
gehoben zu  werden,  dass  in  der  Harnröhre  auch  der  weiche  Schanker 
(§  160)  und  die  syphilitische  Ini tialsklcrose  (§  163),  sowie 
tu  bereu  lose  Processe  vorkommen,  und  dass  hinter  verengten 
Stellen  nicht  selten  Ulcerationen  sich  bilden,  sowie  dass  ukerfise 
Processe  in  der  Prostata  leicht  auf  die  Harnröhre  übergehen.  In  Folge 
tieffireifender  Ulcerationen  können  sich  Fistelgänge  bilden,  welche 
zu  Infiltration  der  Umgebung  mit  Urin  und  damit  zur  Bildung  von 
A  bscessen  und  Harn  fisteln  führen.  Letztere  haben  hei  Männern 
häufig  einen  sehr  un regelmässigen  Verlauf  und  können  an  verschiedeneu 
Stelleu  nach  aussen  oder  in  den  Mastdann  münden. 

Nach  chronischen  Entzündungen  entwickeln  sich  nicht  selten  poly- 
pöse und  papillöse  Wucherungen,  d.  h.  spitze  Condylome, 
namentlich  an  dem  Orificium  der  Urethra  weibhcher  Individuen. 

Entzündungen  und  Blutstauungen  führen  an  letzterer  Stelle  nicht 
selten  auch  zur  Bildung  von  Varicen,  welche  den  Hämorrhoiden  des 
Mastdarms  ähnlich  sehen. 

Von  Oesehwölsten  konunen  an  der  weiblichen  Harnröhre  Sarkome, 
Myxome,  Fibrome  und  Carcinome  vor.  Die  Fibrome  bilden  theils  Knoten, 
thcils  gefäs.^rciche  pa[»i!lomatöse  Wucherungen.  Bei  männlichen  Indi- 
viiluen  greifen  nicht  selten  Krebse  der  Prostata  und  der  Glans  penis 
auf  die  Harnröhre  über.  Beim  Weibe  entstehen  an  den  Schleimdrüsen 
der  Urethra  öfters  kleine  Retentionscystchen. 

Verengerungen  der  Harnröhre,  iStrieturen  entstehen  durch 
cntzündhche  Schwellungen  der  Schleimhaut,  sowie  durch  knotige  und 
difluse,  einseitige  oder  ringförmige  Bindegewebswucherungcn ,  durch 
Narben,  durch  Bildung  von  Klappen  und  durch  polypöse  Wucheiimgen. 
Am  häufigsten  sind  gonorrhoische  Entzündungen ,  sowie  Traumen  die 
Veranlassung.  Die  entzündlichen  Stricturen  sitzen  meist  in  der  Pars 
membranacea  und  im  Anfangstheil  der  Pars  spongiosa.  Bei  älteren 
Männern  wird  der  Anfangstheil  der  Harnröhre  sehr  häufig  durch  die 
vergrösserte  Prostata  eingeengt  und  nicht  selten  der  Eingang  ganz  ver- 
legt. Bei  Neugeborenen  und  bei  kleinen  Kindern  kommt  in  seltenen 
Fällen  eine  übermässige  Entwickelung  des  Colliculus  seminalis  vor, 
durch  welche  der  Urinabfluss  erschwert  werden  kann. 

Traumatische  Zcrrelssnngen  kommen  auf  verschiedene  Weise 
zu  Stande,  werden  indessen  am  häuH^'sten  durch  unvorsichtiges  Kathe- 
terisiren  herbeigeführt  und  werden  dann  als  falsche  Wege  be- 
zeichnet. Sie  finden  sich  am  häufigsten  in  den  innersten  Theiien  der 
Harnröhre  und  enden  blind  oder  führen  wieder  in  die  Urethra  oder  in 
die  Blase. 

In  Folge  der  Zerreissung  der  Harnröhre  bilden  sich  Urininfiltra- 
tionen und  Urinabscesse  oder  aber  Fistelgänge,  welche  von  derbem 
Bindegewebe  umgeben  sind  und  zum  Theil  mit  Epithel  ausgekleidet 
werden. 

Literatur  zur  pathologischen  Anatomie  der  Harnröhre. 

d«  BtkTjr.    Cytte»  m  der    ^Vand  der  treihL   HamrOkrt,    Vireh    Anh.    106.  ßd, 
FiDger,   Die  Blennorrhoe  der  Sexualorgant,  1888. 

Kaafmutn,     Verletamngen  und  KrankheileH   d*r  Wiämdühem  HarmT^kr*f  tMseh    ^ 
St^Mi/aH  1886. 
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Pathologische  Anatomie  der  Nebennieren. 


Lngtgarten  und  KftnnabQrg,     Urher  dir   Mikroorganismen    der    normalen  mt&mntiektH   tfrttkn 

uuii  dte  des  noitnaUit  Hanit,    Vierteljahrtachr,  f.  Derm.  und  Sifph,  XJV  18S7 
ITMliea,    Ueber   einigt    histologifetit    Verändenmgen    m   der  ehronitch   tnt»ändeUn   llami 6kn^ 

Fierte/j'ihrstchr,  /.   Derm.  XIV  1887 
Ofaerl&nder  untl  ]Ie«tieii,  Zur  Pathol.  u.    Thtr.  des  ehronüichen   Trippers,    Viertti/'ahraaekr.  f. 

Denn.   XIV  t8B7. 
Bteinacbneider  und  Oalewiky,    Oonokokhtn   vnd   Diplokokken   der    Bamrähre,     /■'orUekr.  d. 

Med.    Vif 
Tonton,   FoUinilüii  praepwtialis  et  paraurethralit  gonorrhoica^  Areh    f   Derm     1889. 


V.   Pathologische  Anatomie  der  Nebeniiirreii, 
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§  321.  Entwicicelungsanomalieeii  der  Nebennieren  sind  nicht 
häufig,  doch  kommt  es  vor,  dass  ihre  Zahl  vermehrt  ist,  oder  dass  sich 
kleine  Nebendrüsen  bilden ,  oder  dass  umgekehrt  sie  mangelhaft  ent- 
wickelt sind  oder  ganz  fehlen.  Letzteres  findet  sich  am  häufigsten 
neben  sonstigen  Missbilduugen  des  Körpers. 

Nach  F.  Meckel,  FC^kster,  Rüge,  Lumer,  Weigert  und  Anderen 
sind  bei  Aiiencephalen  und  Heuiicephalen  die  Nebennieren  entweder 
mangelhaft  ausgebildet  oder  fehlen  ganz.  Nach  Untersuchungen  von 
Zandek  bleibt  ihre  Neubildung  jeweilen  dann  eine  mangelhafte ,  wenn 
die  vorderen  Theile  der  (irosshimhemisphärcn  fehlen,  während  die 
hinteren  Partieen  des  Grosshirus  und  der  llirustamni  in  keiner  Be- 
ziehung zur  Ausbildung  der  Nebennieren  stehen. 

Vcrhältnissmässig  häufig  kommen  accessorisehe  Nebennieren  vor, 
welche  theils  in  der  Umgebung  der  Nebenniere,  theils  davon  entfernt 
in  der  Niere  (Grawitz)  und  in  der  Nähe  der  Geschlechtsdrüsen,  z.  B, 
im  Ligamentum  latum  (M.vrchakd,  Ghiahi,  Daüonet),  liegen. 

Fetttfirc  Degeneration  ist  bei  erwachsenen  Individuen  normal  und 
l)etriflt  die  Xellhaufen  der  Rinde,  welche  dadurch  ein  bellgelbes  Aus- 
sehen erhalten. 

Auiyloldontartung  des  Blutgefassbindcgewebsapparates  komrot 
neben  arayloider  Entartung  anderer  Organe  nicht  selten  vor  iind  kann 
eine  Verhärtung  des  (^rganes  bedingen. 

Pigmentirung"  stellt  sich  in  höherem  Alter  sehr  häutig  ein  und 
betritft  namentlich  die  inneren  Schicliten  der  Rinde.  Die  Zellen  sind 
dalK'i  diil'us  gelb  gefärbt  oder  von  Pigmentkörrierri  durchsetzt. 

Hümorrhagiecn  der  Nebennieren  sind  ziemlich  selten ,  können 
indessen  sehr  erhcbhch  werden,  so  dass  das  Orgau  bedeutend  an- 
schwillt Sie  entstehen  namentfich  nach  Traumen  und  bei  Störungen 
der  Circulation.  Virchow  beschreibt  auch  eine  acute  hämorrhagische 
Entzündung. 

Entzündun^n  der  Nebennieren  sind  im  Ganzen  wenig  beobachtet, 
kommen  indessen  in  verschiedenen  I'ormen  vor.  Sn  können  sich  z.  B. 
bei  acquirirter  und  bei  hereditärer  Syphilis  kleinzellige  Infiltrationsherde, 
sowie  gummöse  Entzündungen  entwickeln,  l^s  kommen  ferner  auch 
Entzündungen  mit  Ausgang  in  Eiterung  und  Narltenbildung  zur  Beob- 
achtung. 

Die  wichtigste  und  häufigste  Form  der  Nebennierenentzündung  ist 
diejenige,  welche  zu  käsit^-flbrilser  Metamorphose  des  Gewebe«  führt 
und  wohl  immer  als  eine  tuberculöse  Afiection  au;!usehen  ist.  Die 
Nebennieren  sind  dabei  mehr  oder  weniger  vergrössert ,  die  Kapi 
ist  verdickt   und   mit  der  Umgebung  verwachsen.    Die  Oberfläche   ist 
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glatt  oder  höckurig  und  difformirt;  auf  dem  Durcbschiiitt  erscheint  das 
Parencliyni  ganz  oder  theilweis«  durch  ein  derbes  tibröses  Gewebe  er- 
setzt, welches  käsige  Heide  verschiedener  Grösse  enthält.  Letztere 
können  resorbirt  werden,  worauf  das  Organ  schrumpft.  In  audeni 
Fällen  verkalken  sie.  Die  Erkrankung  tritt  meist  doppelseitig  auf. 
Zuweilen  bilden  sich  auch  Eiterherde. 

Unter  den  Geschwülsten  ist  zunächst  die  Struma  lipomatosa 
suprarenal is  (Virchow),  eine  in  Form  von  Knoten  auftretende  Neu- 
bildung, welche  aus  fettreichem  Nehennierengewebe  besteht,  zu  nennen. 
Sodann  kommen  auch  Carciuome  und  melauotische  (Doederlin, 
Ku.sSÄiAri.)  und  pigmentlose  Sarkome  vor,  von  denen  letztere  eine 
sehr  bedeutende  Grösse  erreichen  können.  Nach  \Veilhselbal:m  und 
Daconet  kommen  auch  ganglienzellen-  und  nervenfasernhaltige  Ge- 
schwülste vor. 

Von  mehreren  Autoren  sind  Cysten  beschrieben  ,  von  denen  die 
einen  aus  hämorrhagischen  Herden,  die  andern  aus  Drüsenschläuchen 
der  Rinile  (Klebs)  sich  gebildet  hatten.  Nach  dem  To<ie  stellt  sich 
nicht   selten  eine  Ei"weicbuMg  der  innersten  Scliiditen  der  Rinde  ein. 

Von  thicrlHChen  Piiraslteii  kommt  der  Echinococcus  in  der  Neben- 
niere vor. 

Gleichzeitig  mit  der  Erkrankung  der  Nebennieren,  besonders  bei  der 
kai<ig-fibrösen  Metamorpihose,  stellt  sich  häufig  auch  eine  bronzefarbene 
Färiiung  der  Haut  und  der  Mundschleimhaut,  sowie  eine  schwere  Kachexie 
ein.  Die  Pigmentirung  ist  theils  diffus,  theils  fleckig  und  streifig,  und 
man  nimmt  an,  dass  sie  ebenso  wie  die  Kachexie  mit  der  Nebennieren- 
erkrankoug  zusammenhängt.  Sie  wird  daher  als  Melasma  suprare- 
ualo  beseichnet.  Die  Krankheit  is^t  unter  dem  Namen  Morbus  Äddisouii 
bekannt.  Eine  Erklärung  des  Zusammenhanges  der  drei  genannten  Ver- 
änderaugen lägst  sich  zur  Zeit  nicht  geben.  Nach  experimentellen  Unter- 
suchungen von  TizzoNi  stellen  sich  nach  Exstirpation  der  Nebennieren 
bei  Kaninchen  degenerative  und  entzündliche  Veränderungen  im  Central- 
nervensvstem  ein. 
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DREIZEHNTER  ABSClliMTT. 

Pathologische  Anatomie  des  männlichen  und 
des  weiblichen  Geschlechtsapparates. 


I.  Pathologische  Anatomie  des  mSnnllchen  Gesehleehtsapparates. 

1.  Pathologische  An  atomiedes  Hodens,  des  Nebenhodens 
und  der  Tunica  vaginalis  propria. 

§  322.  Der  Hoden  ist  eine  tubulöse  Drüse,  deren  knäuel förmig 
gewundene  und  untereinaudcr  anastomosirende  Drüsenschläuehe  sich  in 
kleine  kegelförmige  Läppchen  gnippiren,  deren  Spitzen  dem  Hilus  zu- 
gekehrt sind.  Nach  aussen  ist  die  Drüse  von  einer  derben  Membran, 
der  Albuginea  testis,  abgeschlossen,  welche  zwischen  den  Läppchen 
stärkere  Bindegewebssepten  nach  dem  Hilus  absendet,  wo  sie  zusam- 
mentreten und  eine  nach  innen  vorspringende  Hindegewebsleiste,  das 
Corpus  Highinori,  bilden.  Dieses  Bindegewebslager  enthält  die  Aus- 
führuugsgäüge  der  Drüsenläppchen,  welche  in  Form  enger  gerader 
Kanäle  eintreten,  um  im  Corpus  Highmori  wieder  ein  Netz,  das  Rete 
Halleri  oder  R.  testis,  zu  bilden.  Die  Kanäichen  dt-s  Hodens  selbst 
sind  verhaltuissmässig  weit,  besitzen  eine  ziendich  starke  niembranöse 
Aussenwand,  und  ihre  Epithelzellen  sind  in  mehrfacher  Schicht  über- 
einander gehäuft.  Im  Alter  der  Geschlechtsreife  produciren  sie  die 
Samenfäden.  Das  Stützgewebe  zwischen  den  Kanäichen  ist  ein  lockeres, 
an  Zellen,  Blut-  und  Lymphgefässen  reiches  Bindegewebe.  Die  geraden 
Kanäichen  sind  eng,  besitzen  eine  zarte  Hüllmembran  und  ein  niedriges 
Cylinderepithel.  Das  Rete  testis  besteht  aus  anastomosirenden  Kanäl- 
chen, ohne  besondere  Grenzmembran,  welche  mit  kleinen  platten  Zellen 
besetzt  sind. 

Der  Nebenhoden,  an  welchem  ein  Kopf-  und  ein  Schwanztheil 
unterschieden  wird,  liegt  dem  Corpus  Highmuri  an  und  erh&It  aus  dem 
Bete  testis  die  Vasa  etferentia.  Indem  letztere  sich  vielfach  schlängeln 
und  verknäuelu,  bilden  sie  die  als  Coni  vasculosi  Halleri  bekannten, 
in  Läppchen  gruppirten  Kanäle  im  Kopfe  des  Nebenhodens. 

Sämmtliche  Gänge  der  Coni  vasculosi  vereinigen  sich  zu  einem 
einzigen  Ausführungsgang,  welcher  im  Körper  und  im  Schwanz  des 
Nebenhodens  reichliche  Windungen  bildet.  Am  Ende  des  Schwanzes 
geht  der  AusführungsgaDg  vom  Nebenhoden  ab  und  wird  nunmehr  als 
Samenleiter  bezeichnet.  Er  steigt  umbiegend  hinter  dem  Hoden  und 
neben  dem  Nebenhoden  mit  einem  gewundenen  Abschnitt  in  die  Höhe 
und  zieht  dann  durch  den  Samenstraug  nach  dem  Becken  hinauf. 
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Die  Kanäle  des  Nebeuiiodeus  besitzen  eiue  eiuscliiclilige  Lage  hoher 
flimiuerüder  Cylinderzelleu ,  zwischen  deneo  Ersatzzellcu  liegen,  eine 
dünne  Basalmeiiiljran  und  eine  mehrschichtige  Musc^uhiris  mit  circular 
angeordneten  Fasern. 

Die  Kanüle  des  Nehenhadens  werden  durch  stark  entwickeltes,  an 
Gefässeu  reiches  Bindegewebe  untereinander  vereinigt.  Der  freie  TbeiJ 
des  Nebenhodens  ist  von  einer  diehleu,  der  Albuginea  des  Llodeus  ent- 
sprechenden, nur  zarteren  Bindegewebsmembraii  bedeckt,  welche  von 
der  Serosa  der  Bauchhöhle  gebildet  wird. 

Der  Nebenhodea  liegt  in  der  Norm  hiu  hinteren  Rande  des  Hodens, 
das  Vas  deferens  steigt  an  der  Innenseite  des  Nebenhodens  empor. 

Vollständiger  Defeet  des  Hodens  ist  sehr  selten,  ist  indessen  so- 
wohl auf  einer  als  auf  beiden  Seiten  beobachtet.  Gewöhnlich  fehlt  ilabei 
auch  der  Nebenhoden,  und  das  Vas  deferens  ist  rudimentär. 

Ist  ein  Nebenhoden  vorhanden,  so  kann  er  in  den  Hodensack  hin- 
uutergestiegen  sein, 

Vollltommcner  Mangel  oder  partielle  Üefcete  des  Nebenhodens 
bei  ausgebildeten  Hoden  sind  sehr  selten.  Eine  Vereinigung  der 
Hoden    in    der   Bauchhöhle    ist    nur   einmal    beschrieben    (Geuffkoy 

St.    Hl  LA  IRE). 

Angeborene  nyi}0]»la8ie  des  Hodens  mit  mangelhafter  Ent- 
wickelung  der  Samenkanäle  sowie  mangelhafte  Ausbildung  des  kind- 
liciteu  Hodens  zum  Samen  producirenden  Hoden  in  der  rubertäts/.eit 
ist  nicht  selten. 

Lageveränderungen  des  Hodens  lassen  sich  meist  darauf  zurück- 
führen, dass  der  Descensus  unterblieben  oder  nicht  vollkommeu  ausge- 
führt ist.  Behält  der  Hoden  eine  abnorme  Lage,  so  bezeichnet  man 
dies  als  Ektopla  {UetentioJ  unil  unterscheidet  je  nach  dem  Siiy. 
eine  Ek top ia  interna  s.  abdoniinulis  und  eine  E.  externa. 
Im  erstereu  Falle  ist  der  Hoden  in  der  Bauchhöhle  verborgen  ( Kry  p t- 
orchismus)  und  liegt  entweder  an  seinem  Entwickelungsorte  (E.  abd. 
lumbalis)  oder  in  der  Nähe  der  Oetinung  des  inneren  Leistenkanales 
(E.  ab<k)m,  iliaca).  Liegt  der  Hoden  in  der  Bauchwand,  so  bezeichnet 
mau  dies  als  Ekt.  inguinal  is,  liegt  er  vor  der  äusseren  Oeffiiung 
des  Leistenkanales,  als  Ekt.  pubica,  liegt  er  in  der  Falte  zwischen 
Hodensack  und  Oberschenkel,  als  Ekt.  cruro-scro  talis,  liegt  er  id 
der  Mitteltieischgegend,  als  Ekt.  p  e  rin  ealis,  hegt  er  in  der  Schenkel- 
beuge, als  Ekt.  cruralis. 

Ein  zur  Zeit  der  Geburt  innerhalb  der  Bauchhöhle  oder  im  Leisteu- 
kanal  liegender  Hoden  kann  später  zur  Zeit  der  rubcrtat  noch  in  den 
Hodensack  liinabsteigen.  Mit  dem  Hoden  bleibt  gewöhnlich  auch  der 
Nebenhoden  in  abnormer  Lage.  Nur  in  seltenen  Fallen,  wenn  keine 
feste  Verbindung  des  letzteren  mit  ersterem  besteht,  trennt  sich  der 
Nebenhoden  vom  Hoden  und  tritt  allein  in  das  Scrotum.  In  sehr  sel- 
tenen Fällen  können  beide  Hoden  in  die  nämUche  Tasche  des  Uoden- 
sackes  hinuntersteigen  (v.  Lp^shohsek). 

Abnorme  Lage  des  Hodens  kann  sowohl  einseitig  als  doppelseitig 
vorkommen.  Nicht  selten  finden  sich  daneben  noch  andere  Heininimgs- 
missbildungen  au  den  Genitalien.  Die  zurückbleibenüeu  Hiwlen  sind 
x.uweilen  mangelliaft  entwickelt  oder  bilden  sich  in  der  Pubertätszeit 
nicht  vollkünjmen  aus.  Nicht  selten  degeneriren  sie  uml  werden  atro- 
(thisch,  namentlich  wenn  sie  im  Leistetikanal  liegen  und  häutigem  Druck 
von  Seiten  der  Umgebung  ausgesetzt  sind. 
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Zuweilen  nimmt  der  Hoden  im  Hodensack  eine  abaorme  Stellung 
ein,  so  dass  z.  B.  der  Nebenhoden  nach  vorae  liej^t  und  der  Kopf  nach 
unten  sieht.    Man  bezeichnet  dies  als  lüTcrsIo  testls. 

In  seltenen  Fällen  kann  auch  ein  an  der  noniialen  Stelle  befind- 
licher Hoden  durch  Traumen  etc.  bleibend  verlagert  werden,  namentlich 
nach  dem  Damm,  dem  Schenkel-  und  dem  Leistenkanal  hin.  Man  kann 
dies  als  Dislocation  der  angeborenen  Ektopie  gegenüberstellen. 

Atrophie  des  Hodens  kommt,  von  der  nach  Verletzungen  und  Ent- 
zündungen (vergl.  §  323)  und  bei  Geschwulstbildungen  auftretenden 
abgesehen,  am  häufigsten  im  hohen  Älter,  zuweilen  auch  nach  Erkran- 
kungen des  Centralnervensystems  vor.  Auch  Gebrauch  von  Jod  soü 
Atrophie  verursachen  können. 

Die  Samenproduction  hört  dabei  auf.  Das  Lumen  der  Kanälchen 
enthält  farblose  Kömer,  Fetttröpfchen  und  Pigmeutschollen,  das  Gewebe 
erscheint  blass  und  schlaff. 

Der  Nebenhoden  kann  bei  Atrophie  des  Hodens  unverändert  bleiben, 
atrophirt  zuweilen  indessen  ebenfalls. 

Nach  Untersuchungen  von  RmnERT  hat  Verlust  des  einen  Hodens 
in  der  Zeit  des  VVachsthums  eine  compensatorisehe  Hypertrophie 
des  anderen  Hodens  zur  Folge. 
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§  323.  Die  Entzündung  des  Hodens,  die  Orciiitls,  und  die  Ent- 
zündung des  Nebenhodens,  die  Epididymitis,  sind  Erkrankungen,  welche 
sowohl  durch  hämatogene  Infection  als  auch  durch  Traumen  und  durch 
Fortleitung  einer  Entzündung  der  Harnblase  und  Harnröhre  auf  das 
Vas  deferens  zu  Stande  kommen  können. 

Traumatische  Entzündungen  kommen  am  Nebenboden  häufiger  vor 
als  am  Hoden ;  hämatogene  Entzündungen  treten  namentlich  im  Hoden, 
fortgeleitete  besonders  im  ^'^ebenho<len  auf,  Hämatogene  Entzündungen 
kommen  namentlich  im  Verlaufe  von  pyämischen  Infectionen,  Parotitis 
epidemica,  Variola,  Scharlach,  Abdominalt)T)hus,  Syphilis  und 
Tuberculose  vor;  es  können  indessen  gelegentlich  auch  noch  andere 
infectiöse  Erkrankungen  zu  Hoden-  und  Nebenhodeneiitzündungen  führen. 

Nach  Beobachtungen  von  Chiäri  scheinen  bei  Variola  ziemlich 
constant  kleinzellige  Intiltrationsherde  im  Hoden  sich  zu  bilden,  inner- 
halb welcher  das  Epithcigewebe  der  Nekrose  verfällt.  Die  Herde 
können  die  Grösse  einer  Erbse  erreichen  und  heüen  durch  Vernarbung. 
Eine  Eiterung  stellt  sich  niemals  ein. 

unter  den  Entzündungserregem,  welche  von  der  Harnröhre  aas 

Ziflctor.   Ulirt».  d.  ipM-  P»t>>.  Anal.    e.  Aafl.  5]^ 


802      Pathologiache  Anatomie  des  mäiinlichen  Geschlechtsapparate«. 


durch  das  Vas  defereus  in  den  NebenhodeD  gelangen  (Epididymitis 
urethralis),  spielen  die  Kokken  des  Trippers  und  die  Tuberkelba<:illen 
die  wichtigste  Rolle,  doch  köimen  auch  die  Entzündungserreger,  welche 
bei  den  eiterigen,  knipösen  und  gangränösen  Blasen-,  Harnröhren-  und 
Prostata-Entzündungen  im  Urin  vorhanden  sind,  Epididymitis  und  Or- 
chitis verursachen.  Es  können  sich  femer  auch  durch  Blasen-  und 
Haniröhrenoperationeu  hervorgerufene  Entzündungen  auf  das  Vas  deferens 
und  die  Epididymis  fortpflanzen. 

Nach  einer  Beobachtuug  von  Tavel  kann  das  Hodenparenchym 
resp.  der  Eiter  eines  Hodens,  welcher  im  Verlaufe  von  T}'phus  oder 
im  Änschluss  an  einen  solchen  an  eiteriger  Entzündung  erkrankt  ist, 
Typhusbacillen  enthalten,  so  dass  es  den  Anschein  bat,  als  ob  nicht 
nur  Eiterkokken,  sondern  auch  Typhusbacillen  eiterige  Entzündung  er- 
regen können, 

Die  frische  Entzündung  des  Hodens  ist  durch  eine  Exsudation  in 
das  Hodenparenchym  charakterisirt,  welche  ihren  Sitz  hauptsächlich 
im  intertubulären  Bindegewebe  bat.  Dasselbe  ist  stärker  durchfeuchtet, 
mehr  oder  weniger  dicht  von  Rundzellen  durchsetzt,  meist  so,  dass  die- 
selben nicht  gleichmässig  den  ganzen  Hoden  durchsetzen,  sondern  Herde 
verschiedener  Grösse  bilden. 

Gleichzeitig  können  auch  Ruudzellen  in  die  Hodenkauälchen  ein- 
dringen, und  das  Epithel  kann  degeneriren.  Der  Hoden  erreicht  unter 
Umständen  die  Grösse  eines  Gänseeies. 

In  ähnlicher  Weise  verhält  sieb  auch  der  Nebenhoden  (Fig.  381), 
nur  dass  hier  mehr  Raum  für  eine  interstitielle  zellige  Infiltration  ge- 
boten ist.  Bei  gonorrhoischer  Epididymitis  kann  das  Epithel  der  Kanäl- 
chen von  Rundzellen  dicht  durchsetzt  (a),  das  Lumen  mit  ebensolchen 

Zellen  angefüllt  sein.  Gleich- 
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zeitig  findet  auch  eine  Ver- 
schleimung   und    eine    De-  ^ 
squamation  des  Epithels  ib)m 
statt,  so  dass  also  die  Kanal-  ™ 
clien   vollkommen    das   Bild 
einer  katarrhalisch  afficirten 
Schleimhaut  bieten. 


Plg.    SBl.      Kpid  idymitii. 

a  Nebenhodenkanälchen  mit  fpit  er- 
haltenem ,  von  RundzeUen  durcb- 
setxtem  Epitliel.  h  Kauälcheo,  derfQ 
Epitliel  von  reichlichen  BundKclIea 
darchaetzt  und  in  DesquiunAtion  b«- 
griffen  ist.  c  Zell>K  infiltrirtes  Biode- 
^ewebtt.  In  Alkohol  geb&rtete»,  mit 
Hümntoxylia  gefärbtes,  is  Kaa«d** 
balsatn  einge«chloss«nes  PrftpanL 
Vergr.  40, 
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Bei  Traumen  ist  die  Entzündung  oft  mit  blutiger  Infiltration  des 
Gewebes  complicirt,   welche  durch  Gefässzcrretssungeu  verursacht  vird. 

Das  ausgetretene  Blut  und  das  entzündliche  Exsudat  können  wieder 
resorbirt  werden  und  der  Process  abheilen.  Untergegangenes  Epithel 
wird  durch  regenerative  \>ucberung  ersetzt.  Zuweilen  erleidet  indessen 
das  Hoden-  und  Nebeuhodengewebe  bleibende  Veränderungen. 

Trägt  der  Entzüudungsprocess  einen  eiterigen  Charakter,    wie  dies 
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z.  B.  bei  pyämischeD  Metastasen  sowie  bei  urethralen,  durch  Gonorrhoe, 
Ljthotripsie,  Stricturoperationeo  etc.  herbeigeführten  Entzündungen  zu- 
weilen der  Fall  ist,  so  kann  es  zu  Vereiterung  des  Gewebes  und  damit 
zu  Abscessbildung  kommen.  Zuweilen  sind  die  Herde  nur  klein,  hirse- 
körn-  bis  erbsengross  uud  liegeii  im  Parenchym  des  Gewebes  verbolzen, 
iu  andern  Fällen  sind  sie  umfangreicher,  bis  kastaniengross  und  pro- 
miniren  über  die  Oberfläche  oder  bedingen  eine  Vergrösserung  des  gan- 
zen Organes. 

Kleinste  Herde  können  wohl  resorbirt  werden,  grössere  bilden  einen 
anhaltenden  Entzündungsreiz,  welcher  zur  Entwickelung  von  Granu- 
lations- und  Bindegewebe  in  der  Kachbarschaft  führt.  Hierdurch  wird 
der  Abscess  mehr  und  mehr  eingekapselt  und  kann  sich  zu  einer  aus 
fettigem  Detritus  und  Cholesterin  bestehenden  breiigen  Masse  ein- 
dicken. Unter  Umständen  wird  auch  von  Seiten  der  Wand  von  neuem 
Eiter  secernirt,  so  dass  der  Abscess  sich  vergrössert,  Gewöhnlich  ist 
nur  ein  Eiterherd  vorbanden,  doch  können  sich  auch  mehrere  zugleich 
entwickeln,  welche  alsdann  durch  verhärtetes  Bindegewebe  von  einander 
getrennt  werden. 

Die  Scheidenhaut  kann,  wenn  die  Abscesse  klein  sind  und  in  der 
Tiefe  liegen,  unbetheiligt  bleiben,  doch  greift  die  Entzündung  meist 
auch  auf  sie  ütier  und  nihrt  zum  Austritt  seröser  oder  serös-fibrinöser 
und  eiteriger  Exsudate  in  den  Scheideuraum.  Unter  Umständen  bricht 
der  Abscess  selbst  in  die  Umgebung  durch  und  zieht  danach  auch  die 
äusseren  Hüllen  des  Hodens  und  endlich  die  Hautdecke  in  den  Bereich 
der  vereiternden  Entzündung.  Schliesslich  kann  ein  Durchbruch  nach 
aussen  erfolgen ,  worauf  sich  der  vorfallende  Theil  des  Hodens  mit 
einer  Granulationswucherung  (Fungus  benignus)  bedeckt,  welche 
mehr  oder  weniger  über  die  Perforationsstelle  in  der  Haut  vorragt. 

In  dem  um  ältere  Abscesse  gelegenen  indurirten  Gewebe  sind  die 
Drüsenkauäle  ganz  geschwunden  oder  wenigstens  atrophisch  und  in 
Degeneration  begriffen.  Bei  Epididymitis  obliterirt  zuweilen  auch  das 
Vas  deferens,  während  andere  Theile  des  Kanalsystemes  durch  ange- 
stautes Secret  erweitert  und  in  Cysten  umgewandelt  werden.  Frisch 
besteht  der  Inhalt  der  letzteren  wesentlich  aus  Zellen  und  Flüssigkeit. 
Späterhin  bilden  sich  kömige  Zerfallsmassen,  zuweilen  auch  Choleste- 
rintafeln. 

Ist  das  Hoden-  oder  Nebenhodengewebe  der  Sitz  einer  Entzündung, 
welche  zu  Gewebszerstörung  oder  wenigstens  zum  Verlust  des  Drüsen- 
epithels führt,  oder  ist  es  in  Folge  traumatischer  Einwirkungen  zu 
Blutungen  und  Gewebszerstörungen  gekommen,  so  kann  sich  daran  eine 
Atrophie  des  Drüsengewebes  sowie  eine  Hypertrapliie  des  Binde- 
gewebes auschliessen.  Es  entstehen  so  Verödungsherde  und  Ver- 
härtungen, welche  nach  ihrer  fertigen  Ausbildung  weissliche 
Herde  und  Züge  bilden,  welche  einen  mehr  oder  minder  grossen 
Thei!  des  Hodens  oder  des  Nebenhodens  einnehmen. 

Im  Inneren  der  Schwielen  sind  die  Drüsenkanäle  des  Hodens  oft 
ganz  untergegangen,  am  Rande  derselben  pflegt  der  bindegewebige  Theil 
der  Wandung  der  Hoden  kanälchen  verdickt  (Fig.  382  o),  das  intertu- 
buläre Stützgewebe  verbreitert  zu  sein,  während  das  Epithel  ganz  ge- 
schwunden (a)  oder  wenigstens  in  Degeneration  und  Zerfall  begriffen 
oder  atrophisch  ist.  Solche  atrophische  weisse  Stellen  sind  im  Hoden 
älterer  Individuen  nicht  besonders  seltene  Befunde;  doch  ' 
nicht  mehr  zu   bestimmen,   welche   Schädlichkeit   zu  dem 
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Fig.  381.  Schnitt  aöT 
einem  atrophischen 
Hod«n  mit  ^liazend 
weissen,  schlaffeD 
Schwielen,  a  Verdickte 
W&od  atrophischer  Kanäle 
chen.  h  Verhärtetes  Binde- 
gewebe dea  Hodens  In  Mf  l- 
LCB'scher  PlQssigkeit  gebir- 
tetes,  mit  Uimstoxylin  ood 
Eosiu  gefärbtes,  in  Kaoada- 
balsam  eingeschlossenes  Prf- 
parat      Vergr.  60. 

Processe  geführt  hat.  Bei  Nebenhodeuverhärtuiigen  (Fig.  383)  bilden 
die  verzerrten  und  verschohenen  Drüsenkanäle  zuweilen  eigenartige, 
an  Krebszapfen  erinnernde  Zellhaufen  und  Stränge  {d\  Nach  den 
nnkrosk(>pischen  Bildeni  zu  urtheilen ,  können  sich  auch  at>T)ische 
Epithehvucherungen  einstellen,  welche  die  Mannigfaltigkeit  der  Zellzüge 
noch   erhöhen.     Unter  Umständen  produciren   die  f'ijithelieii    Schleim., 

Flg-  383.  DegeueratioD 
des  Nebenhodens  nach 
traumatischer  Epididy- 
milis  (12  Jahre  nach  eioem 
Trauma ,  demzufolge  »ich  ein« 
Ncbenhodenentzündung ,  sowie 
eine  hämoi  rhagtsche  Periorchiti« 
and  eine  lljrdrocele  funiculi  sper- 
matici  entwickelt  hatte.)  a  SSell- 
reiche.s  dichtes  Bindegewebe 
h  SchletDtgewebe.  r  Zelliger  In- 
flitrationsberd,  d  Reste  der  Ne- 
ben bo  denk  uiile.  In  MÜLI.SK- 
scher  Flüssigkeit  gehärtetes,  mit 
Alaunkarmin  gefärbtes,  in  Ka- 
uadabalsam eingeschlossenes 
PrAparat.     Vergr.  40. 

SO  dass  sich  kleine  Schleimcysten  bilden.  Daneben  können  Kaiiälcben 
auch  durch  desquamirtes  und  verfettetes  Epithel  und  durch  einge- 
drungene und  verfettete  Wanderzellen,  deren  Masse  weisslich  erscheint, 
ausgedehnt  werden. 

Das  Bindegewebe  ist,  solange  die  Entzündung  anhält,  sowohl  im 
Hoden  als  im  Nebenhoden  (c)  zellig  infiltrirt.  Nach  Ablauf  der  Ent- 
zündung wird  es  zellarm,  derb,  zuweilen  auflallend  dicht,  sklerotisch. 
Im  Nebenhoden  kann  das  Bindegewebe  auch  eine  schleimige  Metamor- 
phose (&}  eingehen. 

Bei  Entzündungen  des  Hodens  und  des  Nebenhodens  wird  auch 
die  Scheidenbaut  häufig  in  Mitleidenschaft  gezogen.  Namentlich  von 
der  Epididymis  aus  greift  die  Entzündung  auf  letztere  über  und  führt 
theils  zu  serösen  Ergüssen,  theils  zu  Verdickungen  und  Verwachsungen 
der  Blätter  der  Scheidenhaut  (vergl.  i^  'i26). 

Wird  der  Hodensack  und  die  Tunica  vaginalis  verwundet,  so  dass 
der  Hoden  vorfällt  und  in  einer  gewissen  Ausdehnung  zu  Tage  tritt, 
so  pflegen  sieh  auf  der  Albuginea  Granulationen  zu  erheben,  welche 
über  die  Oberfläche  der  Haut  hervortreten  und  eine  Form  schwam- 
miger Wucherung  bilden ,  welche  mit  anderen  ähnlichen  Granulations- 
bilduugen  als  FiiDgiis  benignus  testis  bezeichnet  wird.  Wird  auch 
die  Albuginea  durchtrennt,  so  kann  ein  Theü  der  angrenzenden  Samen- 


i 


i 


Tnberculose  des  Hodens  und  des  Nebenhodens. 


805 


kaiiälcheo  durch  die  OeffinuBg  vorqueHen   und  absterben.    Später  ent- 
stehen in  der  Hotlenwunde  Granulationswuclierungen. 

Nach  einiger  Zeit  wird  die  GranuIatioßsbilduDg  durch  den  Schluss 
der  Scrotalwuiide  sistirt,  und  der  Process  findet  in  der  Bildung  narbigen 
Bindegewebes  seinen  Abschluss. 

Literatur  übor  Epididymitis  und  Orchitis. 

CM&il,  Orchitis  variolota,  ZeiUehr. /.  HtUk.   VIJ  1886  und  J  1889. 
Pmoenü,  Reek.  $ur  Vor<MU  variolftue,    Thi*t  de  Pari*  1878. 
Filigtr,  Die  Blennorrhoe  der  Sexualorgane,  Ldjnig  1888. 
Hitrdjr,   Elude  %\tr  ht  inflammation»  du  teHicule,   Thise  de  Pari*  1860. 
Bigal,   Experimentalunters.  Sber  traumatisefie  Chrehilit,  Areh.   de  phyi.    VI  1879. 
Schepelera,   Oonorrhoiiehe  Epididymitit,  üosp.   Tid  XIV  1873. 
Steinar,  Chroni*ehe  Orchitis,  v.  J^ngenbtck' i  Arch    XV J. 
Tavel,   Orehitu  typhota,  Corretpbl.  f.  Schveiaer-Aerxte  1887  p.  590. 
T^Aoat,  Contrib.  ä  titude  de  torcliU  ourUenne,  Montpell.  mid.   1884. 
Wettere  diubesBglicMe  Literatur  enthält  §  322. 
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§  324.     Die  Tubereulose  des  Hodens  und  des  Nebenhodens 

(Fig.  384)  ist  eine  ziemlich  häufige  Erkrankung,  welche  meist  im  Ne- 
benhoden, selten  im  Hoden  beginnt  und  sowohl  in  frühester  Jugend 
als  auch  in  späteren  Jahren  auftritt 

Die  Hoden-  und  Nebenhodentuberculose  kann  der  einzige  tuber- 
culöse  Herd  im  Körper  sein,  doch  ist  es  häufig,  dass  auch  noch  andere 
Organe  an  Tuberculose  erkrankt  sind.  Zuweilen  ist  erstere  nur  eine 
Theilerscheinung  einer  über  den  Urogenitalapparat,  namentlich  einer 
über  Prostata,  Samenbläschen  und  Harnblase  verbreiteten  Tuberculose. 

Beginnt  der  Process 
an  einer  der  letztgenann- 
ten Stellen,  so  erfolgt 
die  Infection  des  Neben- 
hodens wahrscheinlich  auf 
dem  Wege  des  Vas  de- 
ferens.  In  den  anderen 
Fällen  dürfte  es  sich  meist 
um  hämatogene  Erkran- 
kungen handeln. 

Der  Befund  zahlreicher 
gleichartiger  Knötchen  ist 
im  Ganzen  selten,  weit 
häufiger  gestalten  sich  die 
Verhältnisse  zur  Zeit  der 
Untersuchung  so ,  dass 
ein  oder  mehrere  grössere 
Käseherde  (Fig.  384  JJ 
neben  kleinen  Knötchen 
(a)  vorhanden  sind.  Meist 
ist  dabei  der  Nebenhoden 
(66,)  am  stärksten  ver- 
ändert, mehr  oder  weniger 
vergrössert  und  in  eine 
käsige,  nach  aussen  von 
Bindegewebe  umschlos- 
sene   Masse   verwandelt, 
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Fig.  384.  Tuberculose  des  Nebenhodens 
and  de»  Hodens,  a  Mit  Taberkeln  durchsetzter  Ho- 
den, b  Nebenhoden  mit  erweichten  Ktueherdeu  (k^). 
e  Haut.     Nftt&rl.  Oröue. 
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oder  aber  verliärtot  und  von   mehreren   ini  Centnira  zerfallenen  Kiae^l 
kaotei]  durchsetzt. 

Nächst  dem  Nebenhoden  ist  häufig  (las  Corpus  Highraori  am  stärk- 
steu  erkrankt,  von  Käseknoten  durchsetzt  oder  ganz  verkäst,  während 
das  Hodeuparenchym  (a)  nur  kleinere  graue  und  gelbweisse  Knötchen  ent- 
halt. Es  kann  indessen  auch  letzteres  grössere  Käseknoten  mit  grau 
durchscheinendem  Hof  oder  mit  fibrös  Indurirter  Umgebung  enthalten.  _ 
Unter  Umständen  ist  der  grösste  Theil  des  Hodens  zu  Grunde  gegangen  ■ 
und  von  erweichten  und  festen  Käseherden  durchsetzt  oder  auch  nahezu 
ganz  in  einen  käsigen  im  Ceutrum  erweichten  Knoten  verwandelt,  dessen 
Umgebung  iudurirt  ist. 

Neben  den  im  Bindegewebe  lagernden  Käseknoten  kommen  auch 
weiche,  breiige,  käsige  Hassen  vor,  welche  in  erweiterten  Drüsenkanälen 
liegen,  so  namentlich  im  Nebenhoden. 

In  einzelnen  Fällen  enthält  der  Hoden  und  Nebenhoden  nur  grosse 
Herde,  während  disseminirte  Tuberkel  fehlen.  Häufiger  sind  indessei 
letztere  zahlreich  vertreten. 

Wenn  im  Nebenhoden  oder  Hotlen  ein  tuberculöser  Herd  sitzt,  so 
können  sich  die  Tuberkelbacillen  sowohl  auf  dem  Lymphwege  ak  viA 
innerhalb  der  mit  dem  Herd  in  Verbindung  stehenden  Kanälchen  ver- 
breiten. Durch  tleu  erstgenannten  Verbreitungsraodus  entstehen  Wuche- 
nings-  und  Entzündungsherde,  welche  im  intertubulären  Bindegewebe 
ftuftreten  und  erst  secundär  auf  die  angrenzenden  Kanälchen  übergreilin. 
Bei  Verbreitung  der  Bacillen  im  Lumen  der  Kaiälchen  wird  zuem 
deren  Wand  und  dann  deren  Umgebung  in  Wucherung  und  Entzüodnig 
versetzL  Zuweilen  ist  der  Process  von  einem  weitverbreiteten  Katvtk 
der  Hoden-  und  Nebeuhodenkanälchen  begleitet 

In  vielen  Fällen  bleibt  die  Tuberculose  auf  das  Gebiet  des  ff^MJ^f« 
und  des  Nebenhodens  beschränkt,   allein  unter  Umständen  erfolgt  anek 
ein  Durchhruch   in   das  Cavuui  serosum,   und  von   da  aus 
auch  die  Tuuica  vaginalis  propria  und  weiterhin  die  T.  v. 
und  schliesslich  die  Haut  ergritfen  werden.     Wie  es  scheint,  OTfolgt 
Einbrucii  in  die  Umgebung  Itesonders  leicht  vom  Corpus  Highinoii 
dem  Nebenhoden  aus. 

Der  Weg,  den  die  Erkrankung  nimmt,  ist  durch  die  BfldniiK 
Knötchen,  Granulaüouswucherungen,  Käseherden  und  Erweichi 
gek^msdchneU    Beim  Auftreten  von  Tuberkeln  in  der  Tunica 
können  sidi  seHSee  und  serös-fibrinöse  Exsudationen  im  Canun 
einstellen.   Früher  oder  später  brechen  die  subcutanen  Zerfülshenle 
die  äussere  DecJce  durch,  und  es  entstehen   mit  tuberndöson 
tioMa  ausgekleidete  Fistelgftnge  und  Geschwüre.    Wird  durch  «fie  Ter- 
sdiiiinDgefi    die   Oberfläche  des  Hodens    theilweise   frei    gelogt, 
wachsen  aos  derselben  fimgöse  Granulationen,  so  dass  der 
Theil  eine  mit  Granulationen  bedeckte  haselnnsa-  bis 
prominirende  Masse  bildet,  welche  als  Fnngms  tMtti  tal 
beteichnet  wird.     Unter  den  Granulationen  li^  das  sdl|g 
TOB  Tnbericebk  dorchsetzte  Hoden-  und  Nd)enhodMigewebc    Die 
ginea  ist  bald  noch  nachweisbar,  bald  zerstört  md 
dies  abo  die  Granulationen  direct  aus  dem  Hoden-  oder  K« 
pnrenchvm  heranswachsen. 

Syphillthcke  BatiladaBcen  des  Hedev 
Stadien  der  Srphilis  nicht  selten  vor  nnd  trt/üm.  in  F< 
lafiltratioaen,  die  mit  Schwettnng  TeriNDHlen  sind,  an£.    Sie 
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zu  einer  mit  Atrophie  des  Drüsengewebes  verlaufenden  fibrösen  Indu- 
ration des  Gewebes,  wie  sie  in  §  323  beschrieben  und  in  Fig.  382  ab- 
gebildet ist,  theils  zur  Bildung  von  festen  käsigen  Gumraiknoten,  Welche 
von  schwieligem  Bindegewebe  umgeben  sind.  In  seltenen  Fällen  kom- 
men auch  bei  congenitaler  Syphilis  durch  zellige  Infiltration  und  Binde- 
gewebshyperplasie  bedingte  Hodenvergrösseningen  und  Indurationen  vor. 

Bei  der  einfachen  Induration  wird  das  Hodengewebe  von  weissen 
Bindegewebsstreifen  durchzogen,  welche  besonders  vom  Rete  nach  der 
Albuginea  ziehen.  Die  Gummiknoten  entstehen  dadurch,  dass  stellen- 
weise das  entzündlich  infiltrirte  Gewebe  der  Nekrose  verfällt.  Meist 
finden  sich  nur  ein  oder  zwei  Knoten,  doch  können  sie  auch  in  grösserer 
Zahl  vorkommen,  so  dass  das  Gewebe  des  Hodens  gross ten theils  oder 
ganz  in  fibröses  Gewebe  umgewandelt  ist,  welches  käsige  Knoten  ein- 
schliesst. 

Das  hyperplastische  Bindegewebe  ist  zuerst  zellreich,  später  zell- 
ann,  sklerotisch,  das  in  demselben  gelegene  Drilsengewebe  atrophisch 
oder  ganz  zu  Grunde  gegangen.  Die  Arterienwände  sind  stark  ver- 
dickt, namentlich  die  Intima. 

Der  Nebenhoden  erkrankt  bei  Syphilis  nur  sehr  selten  primär, 
häufig  indessen  secundär  nach  Erkrankung  des  Hodens.  In  der  Albu- 
ginea stellen  sich  meist  ebenfalls  Entzündungen  ein,  welche  theils  zu 
serösen  und  aerös-fibrinüsen  Essudationen ,  theils  zu  fibrösen  Gewebs- 
verdickungen  und  Verwachsungen  führen.  Unter  Umständen  kann  auch 
die  Tunica  vaginalis  communis  und  schliesslich  die  Haut  des  Scrotums  in 
Mitleidenschaft  gezogen  werden;  es  können  sogar  erweichende  Gummi- 
knoten  nach  aussen  durchbrechen.  Fällt  dabei  der  Hoden  vor,  so  be- 
deckt sich  SL'ine  Oberfläche  mit  Granulationen  und  bildet  so  einen  sy- 
phUItisohen  Fungns,  doch  ereignet  sich  dies  weit  seltener  als  bei 
Tuberculose. 

Bei  Lepra  können  sich  im  Hoden  und  Nebenhoden  knotige  Ent- 
zündungsherde bilden,  innerhalb  welcher  das  Drüsengewebe  zu  Grunde 
geht.    Bei  Rückbildung  der  Knoten  bleibt  der  Hoden  atrophisch. 
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Weitere  diesbezvyliche   Literatur  enthält  §  382. 

§  325.  Der  Hoden  und  der  Nebenhoden  gehören  zu  jenen  Organen, 
in  welchen  Grescliwölste  sich  verhäknissumssig  oft  entwickeln,  und  zwar 
sowohl  solche,  welche  zu  den  epithelialen,  als  auch  solche,  welche  zu 
Bindesubstanzgeschwülsten  gehören  oder  Mischformen  von  beiden  dar- 
steilen. 

Zunächst  verdient  hervorgehoben  zu  werden,  dass  im  Nebenhoden» 
seltener  im  Hoden  Bildungen  vorkommen,  welche  zwar  nicht  zu  den 
Geschwülsten  im  engeren  Sinne  gehören,  indessen  doch  zu  geschwul&t- 
artiger  Vergrösserung  des  Organes  führen.  Es  sind  dies  Cysten,  welche 
durch  Secretansammlung  in  Nebenhoden-  oder  Hodenkanalcben  ent- 
stehen ,  also  zu  den  Retenttonscy»teii  gehören.  Sie  kooimen  am 
iiäutigsten  an  der  Grenze  des  Rete  gegen  die  Vasa  efferentia  und  im 
Kopfe  des  Nebenhodens,  seltener  an  aaderen  Stelleu  des  Nebenhodens 
und  des  Hodens  vor  und  haben  einen  klaren  oder  milchig  getrübten 
(Galacto cele),  nicht  selten  mit  Spcrmatozocn  vermischten  (  S p  e r - 
matocele)  Inhalt.  Die  Wand  ist  bald  mit  hohem,  nicht  selten  flim- 
merndem, bald  mit  niedrigem  Cyliuderepithel  oder  Plattenei>ithel  besetzt. 

Ein  Theil  der  im  Kopf  des   Nebenhodens   sitzenden  Cysten    bleibt 
klein,  kommt    namentlich  bei  alten  Männern  vor   und  hat  nur  geringe 
Bedeutung.     Wichtiger  sind  grössere,  allmählich  zunehmende,   schon  in 
jüngeren  Jahren  auftretende  Cysten,  deren  Inhalt  unter  Umständen  auf  J 
fünfzig  bis  hundert,  ja  sogar  auf  mehrere   hundert  Gramm   ansteigen  1 
kann.     Sie  können  sich   als  Folgezustände  von   Entzündungsprocessen 
entwickeln  und  durch  Erweiterung  von  Vasa  efferentia  entstehen,  treten   ■ 
indessen  auch  ohne  vorangegangene  Entzündungen  auf  und  gehen  dann  ■ 
namentlich  von  den  blindsackfönnigen,  theils  abgeschlossenen,  tbeils  mit 
dem  Kanalsystem  des  Hodens  und  Nebenhodens  in  offener  Verbindung 
stehenden  Vasa  aberrantia  aus,  welche  sich  sowohl  im  Nebenhoden  als 
auch  im  Rete  testis  (M.  Roth)  vorfinden.    Vielleicht  sind  auch  kleine, 
im  Hoden  vorkommende,  mit  Flimmerepithel  versehene  Cysten  aus  Resten 
fötaler  Kanäle  entstanden. 

Kleine  Cysten  liegen  in  der  Tiefe  verborgen  oder  ragen  über  die 
Oberfläche  vor,  grössere  Cysten  drängen  den  Nebenhoden  vom  Hoden 
ab  oder  bedingen  eine  Vergrösserung  desselben  oder  treten  über  dessen 
Oberfläche  hervor.  Enthalten  sie  Spermatozoeii,  so  muss  natürlich  an 
irgend  einer  Stelle  eine  offene  oder  wenigstens  offen  gewesene  Verbin- 
dung mit  einem  Samen  führenden  Kanal  vorhanden  sein.  Nach  R<-jth 
kommt  eine  von  Luscuka  zuerst  beschriebene  Spermatocele  der  Hydatis 
Morgagni  dadurch  zu  Stande,  dass  ein  Vas  aberrans  des  Nebenhodens 
in  derHydatide  blind  endet  und  durch  hineingelangendes  Sperma  cystisch 
erweitert  wird. 

Neben  diesen  als  selbständige  Erkrankung  oder  als  Complication 
von  Entzündungen  auftretenden  Cysten  werden  Cysten  überaus  häufig 
auch  bei  Geschwülsten  beobachtet,  welche  zufolge  dieser  Combination 
als  Cystosarkome,  Cystocarcinome,  Cystomyxome  etc.  bezeichnet  werden. 

Schon  in  den  Retentionscysten,  welche  für  sich  im  Nebenho<ien 
auftreten  oder  Geschwulstbildungen  begleiten  (vergl.  Fig.  385  c  c^\ 
kommen  nicht  selten  papilläre  Erhebungen  der  Cystenwand  {d  d^)  vor. 
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Fig.  385.  Carcinom  dea  Hodens  mit  Knorpelherden  and  proUreri* 
renden  Cysten  im  Nebenhoden.  Schnitt  auä  der  äusseren  Grenze  der  Geschwulst 
a  Aeussere  Ufitle  des  Tumor,  der  Albuginea  de«  Nebenhodens  entsprechend,  b  Strotna  de« 
Nebenbodens.  e  e  Cjstisch  erweiterte  Nebenhodenkiinile.  d  d  Nebenhodenk&nSle  mit 
papill5sen  Wacherangen,  e  Knorpelberd.  /  Krebszellennester.  In  Mfl.l.ER'8cher  FlOssig- 
keit  gehfirtete»,  mit  Ainunkarmin  and  neutralem  karminsaarem  Ammoniak  gefirbtes ,  in 
KsD«dab«ls«m  eingelegtes  Priparat.     Vergr.  8. 

aus  deoeu  henoi^eht,  dass  die  W and  der  Cysten  in  Wucherung  ge- 
rathen  ist,  so  dass  sie  also  nicht  mehr  lediglich  in  passiver  Weise  er- 
weitert wird.  Man  kann  eine  solche  Bildung  als  Eystoma  papilliferum 
bezeichnen  und  in  ihr  einen  Tehergang  zu  jenen  Formen  sehen,  welche 
durch  Neitliildung  vtm  Drüsenscbläuchen  oder  Epithelzapfen  mit  nach- 
fulgender  cystischer  Entartung  gekennzeichnet  sind  und  danach  als 
Idenokystoma  bezeichnet  werden.  Sie  kommen  hauptsächlich  bei  In- 
dividuen mittleren  Alters  vor  und  bilden  (leschwülste,  die  sich  aus  Cysten 
verschiedener  Grösse  zusammensetzen.  Der  Nebenhoden  bleibt  oft  intact, 
doch  kann  die  Wucherung  auch  in  dessen  Gewebe  eindringen. 

AuÖalliger  Weise  ist  der  Inhalt  der  Cysten  nicht  immer  gleich. 
In  den  einen  ist  er  schleimig- flüssig,  klar  oder  getrübt  oder  blutig 
gefärbt,  in  den  anderen  dagegen  fettig,  gelbweiss,  breiig,  dem  Inhalt 
der  Hautatherorae  ähnlich,  und  man  kann  danach  ein  Kystadenoilia 
macosuin  und  ein  Kystadenoma  ätheroniatOBUiu  unterscheiden.  Bei 
dem  ersteren  ist  die  Innenwand  der  Cysten  mit  Cybnderepithel  aus- 
gekleidet, und  der  Inhalt  entsteht  namentlich  durch  Verschleimung  von 
Zellen,  die  letzteren  besitzen  ein  geschichtetes,  dem  Rete  Malpighii 
ähnliches  Epithel,  und  der  Inhalt  besteht  aus  fettigen  Massen  und  Epi- 
thelschuppen. Zuweilen  gehen  zwischen  benachbarten  Cysten  <lie  Scheide- 
wände in  grösserer  Ausdehnung  zu  Grunde,  so  dass  die  Zahl  der  Cysten 
sich  vermindert,  während  ihre  Grösse  zunimmt.  Bleibt  nach  Bildung 
der   Zellschlänche   oder  der  Epithelzapfen    die  Cystenbildung  aus. 
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behält  flas  newgelüldete  Gewebe  eine  compacte  BeschaflFenheit,  und  die 
Neubildung  wird  als  Adenom  bezeichnet.  Sie  können  ebenfalls  Ge- 
schwülste von  erheblicher  Grösse  bilden.  Die  zu  atheromatösen  Cysten 
führende  Form  besitzt  Epithelzapfen  mit  Epithelperlen,  welche  den 
Kankroiden  der  äusseren  Haut  ähnlich  sehen  (Kocher). 

Die  Carcinöine  des  Hodens  (Fig.  385  f)  bilden  theils  weiche  mar- 
kige, theils  derbere,  mit  einem  reicIientwickeUen  Stroma  versehene  Tu- 
moren, gehören  also  theils  dem  Carcinoma  medulläre^  theils  dem  C. 
Simplex  und  skirrbosum  an.  Nicht  selten  sind  die  einzelnen  Theile  der 
Geschwulst  verschieden  gebaut.  Nach  Untersuchunjjen  von  Langhans 
nimmt  die  Krebsentwickeluniüf  meist  von  den  gewundenen  Kanälchen  des 
Hodens  ihren  Ausgang,  Die  Krebszellen  gehen  überaus  häufig  durch 
Verschleimung  und  Verfettung  zu  Grunde,  und  bei  den  weichen  Formen 
kommt  es  oft  zu  Blutungen.  Die  Schnittfläche  pflegt  danach  ein  buntes 
Aussehen  zu  bieten. 

Durch  Verschleimung  und  kolloide  Entartung  der  Krebszellennester 
können  auch  Cysten  mit  gallertigem  und  kolloidem  Inhalt  entstehen, 
so  dass  man  die  Tumoren  als  Cy  stocarci  nome  und  als  Kolloid- 
carcinome  bezeichnen  kann.  Gleichzeitig  können  auch  die  zwischen 
dem  Geschwulstgewebe  oder  in  der  Umgebung  desselben  noch  erhaltenen 
Kanälchen  (c  c,  d  d^)  Cysten  bilden. 

Blut-  und  Lymphgefässmetastasen  sind  beim  Hodencarcinom  häufig. 
Es  kann  ferner  die  Wuchening  auf  die  Scheidenhäute  und  die  Haut 
des  Scrotunis  übergreifen,  doch  ist  dies  selten,  da  die  Albuginea  den 
Durchbruch  hindert. 

Das  Stroma  sowohl  der  Adenome  als  der  Carcinome  enthält  nicht 
selten  Knorpelherde  (Fig.  385  e),  welche  theils  nnidliche  Knötchen 
und  Knoten  theils  gestreckte  und  verzweigte,  unregelmässig  gestaltete, 
kakteenartige  Figuren  bilden.  Sie  liegen  namentlich  in  dem  Gebiete  des 
Rete  testis  und  des  Nebenhodens.  Bei  ihrem  Wachsthum  brechen  sie  zu- 
weilen in  die  Lymphgefässe  und  Samenkanäle  des  Hodens  ein  und  können 
in  denselben  zu  vielgestaltigen  Gebilden  heranwachsen.  Man  kann  danach 
die  Geschwülste  als  Chondroadcnome  und  als  Choiidrocarclnome  be- 
zeichnen. Die  Anwesenheit  dieses  dem  Hoden  fremden  Gewebes  darf 
wohl  als  eine  Stütze  jener  Anschauung  angesehen  werden,  wonach  Ge- 
schwülste aus  Störungen  der  Entwicklung  der  Organe,  d.  h.  aus  ver- 
irrten Keimen  entstehen  können.  In  einigen  Fällen  hat  man  im  Stroma 
von  Hodenkystomen  (Billroth,  Sknftlkden)  quergestreifte  Muskel- 
fasern gefunden,  welche  wohl  ebenfalls  als  aus  verirrten  Keimen  ent- 
standene Bildungen  anzusehen  sind. 

Bei  Carcinom  des  Hodens  können  im  Stroma  oder  im  Nebenhoden- 
bindegewebe sar komatöse  Wucherungen  auftreten. 

Reine  Enchondromc  sind  selten.  Sie  gehen  ebenfalls  hauptsäch- 
lich vom  Rete  testis  (Koch er)  oder  vom  Neben hoilen  aus,  bestehen  aus 
einem  oder  mehreren  bis  walnusss^rossen  Knoten  oder  setzen  sich  aus 
einer  grossen  Zahl  kleiner,  den  oben  beschriebenen  ähnlicher  Knorpel- 
herde zusammen,  welche  im  Bindegewebe  liegen.  Die  Knorpelherde 
können  auch  bei  diesen  Tumoren  in  die  Lymphgefässe  einwachsen,  sich 
in  denselben  verbreiten  und  Metastasen  machen. 

Fibrome  sind  nur  in  einigen  wenigen  Fällen  im  Rete  testis  und 
in  der  Albugiuea  gesehen  worden,  wo  sie  kleine,  zum  Theil  verkalkte 
Knoten  bihleten.  Von  Rokitansky,  Neumann  und  Arnold  sind  flei- 
schige Tumoren  beschrieben,  welche  im  Wesentlichen  aus  schmäleren  und 
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breiteren,  theils  längs-,  theils  deutlich  quergestreiften  Fasern  bestanden, 
und  danach  dem  Xyoma  strfoccl Iniare  oder  Rhabdomyoma  zuge- 
zählt werden  müssen.  In  dem  von  Arnold  beschriebenen  Falle  war 
der  Hoden  durch  Muskelraasse  ganz  substituirt,  während  in  den  Fällen 
von  Rokitansky  und  Neumann  der  Tumor  dem  Hoden  am  unteren 
Pole  aufgelagert  war. 

M>"X(yme  sind  ebenfalls  selten,  dagegen  kann  das  Stroma  in  Ky- 
stomen theilweise  aus  Schleimgewebe  bestehen,  and  ebenso  kauu  sich 
innerhalb  von  Sarkomen  Schleimgewebe  bilden.  In  ähnlicher  Weise 
kann  Knochengewebe  und  F et t g e w e b e  im  bindegewebigen  Stroma 
von  Kystarlenomen  und  Carcinomen  vorkommen  oder  am  Aufliau  von 
Sarkomen  Theil  nehtiien.  Geschwülste,  welche  zum  grössten  Theil  aus 
spongiösem  Knochengewebe  (Neumann)  bestehen,  sind  sehr  selten. 

Von  Sarkamen  kommen  ziemlich  alle  Formen  vor,  wie  sie  auch 
sonst  beobachtet  werden,  also  medulläre  Rundzellensarkome,  Lympho- 
sarkome, Alveolarsarkome,  Spindelzellensarkome,  Myxosarkome,  Fibro- 
sarkome,  Riesenzellensarkome,  Angiosarkomc  und  Melanosarkome. 

Sie  gehen  gewöhnlich  vom  Hoden,  seltener  vom  Nebenhoden  aus, 
doch  wird  letzterer  meist  frühzeitig  mit  ergriffen.  Je  nach  ihrem  Bau 
bilden  sie  theils  feste,  theils  weiche  metiulläre  Geschwülste,  die  mit- 
unter eine  sehr  bedeutende  Grösse  erreichen.  Zuweilen  erfahren  die 
im  Gebiete  der  Wucherung  liegenden  Hodenkanälchen  eine  cystische 
Dilatation,  so  dass  Cystosarkome  entstehen.  Wächst  danach  das 
wuchernde  Sarkoragewebe  in  Form  papillöser  und  warziger  Erhebungen 
in  das  Innere  der  Cysten  ein,  so  entsteht  eine  Bildung,  welche  man 
als  Cystosarcoma  papilliferum  bezeichnen  kann. 

Fettige  DegenerationeD,  Verkäsungen,  Blutungen  und  Erweichungen 
kommen  auch  in  Sarkomen  häufig  vor  und  bewirken  eine  bunte  Be- 
schaffenheit der  Schnittfläche.     Zuweilen   entstehen  Erweichungscysten, 

Metastasenbildungen  erfolgen  sowohl  auf  dem  Blut-  als  auf  dem 
Lympbwege,  namentlich  bei  medullären  Formen.  Durchbruch  der  Sar- 
kom Wucherung  durch  die  Albuginea  ist  selten.  Die  Sarkome  kommen 
in  jedem  Alter  vor,  sind  indessen  in  der  Jugend  häufiger. 

Einfache  und  zusammen  gesetzte  Dermoide  oder  Teratome  sind 
im  Hoden  selten. 
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4}  326.  Ist  der  Hoden  in  den  Hodensack  hinuntergestiegen,  so 
wird  Dornialer  Weise  der  Processus  vaginalis  über  ihm  gescblossen,  doch 
ist  es  ein  häufiges  Ereigoiss,  dass  die  Obliteratiou  ganz  oder  iheil- 
weise  ausbleibt,  so  dass  das  Cavum  vaginale  mit  der  BaucMiöhJe  durch 
einen  Kanal  verbunden  ist,  oder  dass  abgeschlossene  oder  mit  der 
Bauchhöhle  in  otfenem  Zusammenhange  stehende  Hohlräume  im  Samen- 
strang liegen.  Befindet  sich  der  Hoden  in  abnormer  Lage  ausserhalb 
der  Bauchhöhle,  so  besitzt  er  ebenfalls  eine  peritoneale  Umhüllung  mit 
einer  abgeschlossenen  oder  mit  der  Bauchhöhle  in  Verbindung  stehenden 
Höhle. 

Die  wichtigste  Aflection  der  Scheidenhaut  ist  die  Entzündung, 
welche  in  ihren  verschiedeneu  Formen  ein  sehr  häufiges  Leiden  bildet 
und  entweder  als  Perloreliltls  (Kochek),  oder  als  Vaglnalitls  (Vidal, 
L.^scEREAUx),  oder  als  YaginitlH  tcstis  bezeichnet  wird. 

Die  Entzündungen  sind  acut  oder  chronisch  und  treten  theils 
secundär  nach  entzündlichen  Erkrankungen  des  Nebenhodens  und  des 
Hodens,  theils  primär  nach  Traumen,  sowie  nach  Einwirkung  verschie- 
dener nicht  näher  gekannter  Schädlichkeilen  auf.  Bezüglich  der  Trau- 
men muss  indessen  hervorgehoben  werden,  dass  häufig  zuerst  die  Epi- 
didymis sich  entzündet,  und  dass  die  Scheidenhaut  erst  secundär  in 
Mitleidenschaft  gezogen  wird. 

In  der  Zeit  der  stärksten  Function  des  Hodens  besteht  auch  die 
grösste  Disposition  zur  Entzündung.  In  troj^ischen  und  subtropischen 
Gegenden  sind  die  Entzündungen  häufiger  als  in  nordischen  Ländern 
und  treten  in  schwereren  Formen  auf. 

Acute  Scheidenhautentzündungen  sind  zuweilen  Begleiterscheinungen 
acuter  Hoden-  und  Nebenhodenentzündungen,  wie  sie  bei  Mumps, 
Blattern,  Abdominaltyphus,  Scharlach  etc.  auftreten  können. 

Die  Yaginitls  s.  Periorchitis  serosa  et  scroti brinosa ,  welche 
durch  die  Ansamndung  eines  serösen  oder  serös-fibrinösen  Exsudates  im 
Cavum  vaginale  (Fig.  386  a)  gekennzeichnet  ist,  kommt  sowohl  als  ein 
acutes  als  auch  als  ein  chronisches  Leiden  vor  und  entwickelt  sich  im 
letzteren  Falle  aus  der  acuten  Form  oder  beginnt  allmählich  und 
schleichend.  Im  weiteren  Verlauf  nimmt  die  Flüssigkeitsmeoge  all- 
mählich oder  schubweise  zu,  eine  Erscheinung,  welche  auf  Zeiten 
stärkerer  Entzündung  hinweist.  Hat  sich  eine  erhebliche,  äusserlich 
nachweisbare  Menge  von  Flüssigkeit  im  Cavum  vaginale  angesammelt, 
so  pflegt  man  den  Zustand  als  Hydrocele  vadnalls  (Fig.  386)  zu 
bezeichnen. 


Periorchitis.     Hydrocele  vaginalis. 

Die  Menge  der  Flüssigkeit  kann  im  Laufe  von  Monaten  auf  500 
bis  ICXX)  bis  3000  Gramm  ansteigen,  so  dass  eine  machtige  Geschwulst 
entsteht,  welche  den  Hoden- 
sack hoHchgradig  ausdehnt  und 
vom  Grunde  desselben  bis  zum 
PouPART'schen  Bande  hinauf- 
zieht. Der  Hoden  liegt  meist 
an  der  hinteren  unteren  Seite 
des  Tumors. 

Zur  Zeit  des  Beginnes  kann 
die  exsudirte  Flüssigkeit  zarte 
Fibrintiückchen  enthalten,  wel- 
che sich  der  Obertiäche  der 
Scheidenhaut  auflagern  oder 
wohJ  auch  zarte  Verbindungs- 
faden zwischen  den  Blättern 
der  Scheidenhaut  bilden.  Die 
Flüssigkeit  ist  zuweilen  auch 
durch  ausgewanderte  Zellen  und 
abgestossenes  Epithel  getrübt 
oder  durch  ausgetretenes  Blut 
roth  gefärbt. 

In  alten  grösseren  Säcken 
ist  die  Flüssigkeit  meist  klar 
und  farblos  oder  gelblich,  zu- 
weilen auch  durch  ausgetrete- 
nes Blut  roth  oder  braun  ge- 
färbt. Sie  kann  fem  er  milchig 
getrübt  sein  und  mehr  oder 
minder     reichliche    glitzernde 

Chol  esterin  tafeln  enthalten 
oder  gar  zu  einer  weissen  oder 
pignieutirten ,  breiigen,  chole- 
sterinhaltigen  Masse  einge- 
dickt sein,  Veränderungen, 
welche  indessen  nicht  mehr 
der  reinen  Periorchitis  serosa, 
sondern  der  Periorchitis  plastica 
haemorrhagica  zukommen. 

Nicht  selten  enthält  die 
Flüssigkeit  der  Hydrocelen  Sa- 
menfäden (Hydrocele  sper- 
matica).  Diese  Erscheinung 
findet  in  einzelnen  Fällen  ihre 
Erklärung  darin,  dass  gleich- 
zeitig Spermatocelen  vorhanden 

sind,  welche  durch  Platzen  ihren  Inhalt  in  die  Hydrocele  entleert  haben. 
Häufiger  wird  der  Eintritt  von  Spermatozoen  in  das  Cavum  vaginale 
dadurch  vermittelt,  dass  (M.  Roth)  ein  Vas  aberrans  des  Kopfes  des 
Nebenhodens  bald  an  der  Basis,  bald  näher  dem  freien  Ende  der  Mor- 
GAGNi'schen  Hydatide  zu  Tage  tritt  und  frei  in  das  Cavum  vaginale 
ausmündet  Es  beruht  danach  die  Hydrocele  spermatica  meist  auf  einer 
congenitalen  Anomalie. 


Fig.  386.  Hydrocele  vnginiilis.  a Er- 
öffneter Sack,  b  PlMtgedröckter  Hoden,  c  Samen* 
Strang. 
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Besteht  eine  Hydrocele  schon  längere  Zeit,  so  kann  gleichwohl  die 
Scheidenhaut  nur  wenig  verändert  sein.  Meist  ist  sie  indessen  ver- 
dickt, und  auch  das  subseröse  Gewebe  pflegt  an  Masse  zuzunehmen. 
Nicht  selten  trägt  die  Innenfläche  derbe  platten-  und  IcisteDfönnige 
fibröse  Verdickungen ,  doch  sind  dies  Erscheinungen ,  welche  die  ¥j- 
krankuug  aus  dem  Gebiet  der  reinen  Vaginitis  serosa  herausheben  und 
der  Vaginitis  plastica  zuweisen. 

Der  Nebenhoden  ist  häufig,  der  Hoden  zuweilen  verhärtet  und 
atrophisch,  doch  ist  diese  Veränderung  meist  nicht  die  Folge  der  Hydro- 
cele, sondern  durch  eine  chronische  Epididymitis  und  Orchitis  verur- 
sacht, welche  vor  der  Vaginitis  vorhanden  und  auch  die  Ursache  der- 
selben war.  Das  Hodenparenchyra  leidet  unter  dem  Drucke  der  Hydrocele 
auffallend  wenig. 

Die  Vaginitis  serosa  tritt  meist  einseitig 
auf  und  kommt  auch  bei  Hodenektopie  vor. 
Ist  der  Processus  vaginaMs  nicht  geschlossen^ 
so  kann  der  Inhalt  der  Hydrocele  in  die 
Bauchhöhle  gedrängt  werden  (Hydrocele 
communicans  vaginalis  s.  H.  peri- 
toneo- vaginalis). 

Wird  der  Sack  einer  Hydrocele  irgendwo 
eingeschnürt,  so  dass  zwei  durch  eine  Oeff- 
nung  oder  durch  einen  Kanal  verbundene 
Säcke  vorhanden  sind ,  so  entsteht  eine 
Hydrocele  bilocularis.  Der  nicht  am 
Hoden  liegende  Sack  kann  sowohl  extra- 
abdominal im  Gebiete  des  Samenstranges  als 
auch  intraabdominal  liegen.  Letzteres  ist 
dann  möglich,  wenn  vom  Processus  vaginahs 
nur  das  oberste  Ende  obliterirt  ist.  In  ein- 
zelnen Fällen  sind  auch  nniltiloculäre  Hydro- 
celen  beobachtet 

Stellt  sich  in  einem  stehengebliebenen 
Rest  des  Processus  vaginalis  eine  seröse  Ex- 
sudation und  damit  eine  Flüssigkeitsansamm- 
lung  ein,  so  bezeichnet  man  dies  als  Peri- 
spermatitls  serosa  (Kocher)  oder  als  Hy- 
drocele funtcuH  spermaticl  eystica  (Fig. 
387  a).  Sie  kann  für  sich  allein  vorkommen 
oder  sich  mit  einer  Hydrocele  vaginalis  com- 
binireu;  sie  kann  ferner  allseitig  geschlossen 
sein  oder  mit  der  Bauchhölile  communiciren 
(H.  funiculi  communicans),  liegt  ent- 
weder intra-  oder  extrainguinal  und  reicht 
mitunter  so  weit  nach  abwärts,  dass  sie  deo 
Hoden  zur  Seite  schiebt  (H.  ex tr avagi- 
nal is). 

Sammelt  sich  im  Bruchsack  einer  In- 
guinalhemie  Flüssigkeit  an ,  so  dass  eine 
Cleschwulst  entsteht,  so  bezeichnet  man  dies 
als  Hydrocele  hemlalls. 

Die  Vaginitis  s.  Perioreliltls  pnm* 
lenta  kommt  am  häufigsten  nach  Verletzungen 
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Fig.  387.  Bydiocete  fo 
nicalispermftticl.  a  Sack 
fr  Nebenhoden,  c  Hoden,  d  Sa 
ni«Ds(ning. 


Periorchitis  tind  Perispermatitis. 
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der  Scheideshaut  und  nach  Eiteningen  des  Nebeohodeus  und  des  Hodens, 
sehr  selten  als  baniatogene  Affection  vor  und  tritt  eotweder  in  einer 
zuvor  unveränderten  oder  in  einer  bereits  entz^DdUch  erkrankten  Schei- 
denhaut (z.  B.  nach  Punction  einer  Hydrocele)  auf.  Sie  ist  durch  Ad- 
saiunilung  eines  eiterigen  Ergusses  im  Cavum  vaginale  und  durch  Bildung 
eines  eiterig-fibrinösen  Belages  auf  der  Scheidenhaut  charakterisirt.  Bei 
septischer  Infectiou  kann  sich  eine  faulige  Zersetzung  des  Exsudates 
einstellen.  Heilung  kann  durch  Granulationsbildung  und  Verwachsuug 
der  Scheideuhautblätter  untereinander  erfolgen. 

Eine  eiterige  EntzüDdung  in  einem  Reste  des  Processus  vaginalis 
wird  als  Perispermatltls  parulenta  bezeichnet. 

Nicht  minder  häufig  als  die  Hydrocele  ist  die  Vaginttls  s,  Perior- 
ehttis  plastica,  eine  Scheidenhautentzündung,  welche  wesentlich  durch 
Gewebsneubildnng  an  der  überfläche  und  im  Inneren  der  Scheidenhaut 
gekennzeichnet  ist 

Die  Erkrankung  kann  in  einer  zuvor  gesunden  Scheidenhaut,  z.  B. 
nach  Traumen  mit  Blutung ,  nach  Epididymitis  u.  s.  w.  beginnen  oder 
aber  in  einer  bereits  erkrankten  Scheidenhaut,  z.  B.  nach  Function  und 
Ausspülung  eiuer  Hydrocele,  auftreten.  Sie  dürfte  wohl  roeist  ähnlich 
wie  die  plastischen  Formen  der  Pleuritis,  Peritonitis  und  Pachymeningitis 
interna  mit  der  Bildung  zarter  fibrinöser  Exsudationen,  welche  sich  der 
Scheidenhaut  auflageni,  begiunen.  Weiterhin  bilden  sich  gefässhaltiges 
Keimgewebe  und  Bindegewebe,  welche  in  diese  Auflagerungen  hinein- 
wachsen und  dieselben  substituiren. 

Nach  längerer  Dauer  des  Processes  liegen  an  der  Oberfläche  der 
beiden  Blätter  der  Scheidenwand  bindegewebige  Auflagerungen,  welche 
mit  der  gleichzeitig  verdickten  Scheidenhaut  dicke,  harte,  fibröse  Platten, 
zum  Theil  auch  leistenförmige  Erhabenheiten  bilden ,  die  nicht  selten 
mit  Kalksalzen  imprägiiirt  sind.  Kocher  hat  solche  Processe  mit  dem 
Namen  einer  Feriorehitis  prolifera  belegt. 

Nicht  selten  bUden  sich  zwischen  den  entzündeten  und  verdickten 
Blättern  der  Scheidenhaut  membranen-  und  strangförmige  Verwach- 
sungen, welche  unter  Umstanden  zu  einer  Übliteration  des  Cavum  vagi- 
nale führen.  Solche  Formen  können  als  FeriorcMtls  adhaesiva  be- 
zeichnet werden.  Sammelt  sich  zwischen  den  Adhasionsmembranen 
bei  Steigerung  der  entzüodlichen  Exsudation  eine  grosse  Menge  von 
Flüssigkeit,  so  bildet  sich  eine  eigene  Form  multiloculärerHydro- 
celen. 

Die  Gefässe  des  jungen  Keimgewebes  und  der  neugebildeten  Mem- 
branen sind  anfangs  weil  und  dünnwandig,  und  es  ist  danach  eine  sehr 
häufige  Erscheinung,  dass  schon  nach  geringfügigen  Störungen  der 
Circulation,  nach  Traumen  u.  s.  w.  Blutungen  auftreten,  und  zwar  sowohl 
in  Form  kleiner  Ekchymosen  als  auch  in  grösseren  Ergüssen  in  das 
Cavum  vaginale.  Hier  führen  dieselben  zu  rother  und  brauner  Färbung 
des  flüssigen  Inhaltes,  zur  Bildung  von  Fibrinklumpeu  und  geschichteten 
Fibriumembranen ,  sowie  zu  Pigmentirung  des  Gewebes.  Gleichzeitig 
wird  durch  die  ausgetretenen  und  geronnenen  Blutmassen  die  Entzün- 
dung und  damit  auch  die  Gewebsproduction  stets  wieder  von  neuem 
angefacht. 

So  kommt  es  denn,  dass  gerade  die  mit  Blutungen  verbundene 
Form  der  plastischen  Periorchitis,  die  Periorchitis  s.  VagLnltls  testis 
liaemorrbaglca  zu  besonders  hochgradigen  Veränderungen  führt.  Die 
Verdickung  der  Scheidenhaut  erreicht  die  höchsten  Grade,  die  Binde- 
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gewebsplatten  sind  oft  verkalkt,  seltener  verknöchert.  Die  durrii  Ffe^ 
keitsansamroluDg  mächtig  ausgedehnte  Scheldenhaut  kann  eisen  Tu» 
von   der  Grösse  einer  Mannsfaust,  ja  sogar  eines  Mannskopfes  lik 

Die  Innenfläche  der  Scheidenhaut  ist  mit  geschichteten  Fibriäes 
bedeckt,   welche   da  oder  dort  von  jungem  Keimgewebe  dordiinda 
sind.    Im  Scheidenraum  und  zwischen  den  Fibrinmassen  li^  &m  tivt 
farblose  oder  gelbe  oder  rothe  oder  braune ,    seltener  eine  dureh  Bfr 
mischung  von  Fett  milchig  getrübte  Flüssigkeit,     Mit  Untrer  Flöä^ 
keit  gefüllte  Säcke  werden  als  HSmatocelen  bezeiclmet    Nicht  sd» 
enthält  die  Flüssigkeit  Cholesterin ,  oder  es  hat  sich  eine  aas  fetö^ 
Detritusmasse  und    Cholesterin    zusammengesetzte    weisse  oder  dgrd 
kömigen  Blutfarbstoff  braun  pigmentirte  breiige  Masse  gebildet 

Meist  ist  der  Nebenhoden  stark  indurirt  und  nicht  sehen  m  & 
Wand  des  Sackes  so  hineingezogen,  dass  er  kaum  mehr  zu  erkooa 
ist.  Der  Hoden  springt  noch  in  das  Lumen  des  Sackes  vor.  ist  ibs 
von  dicken  Bindegewebslagen  umgeben,  und  schliesslich  erscheint  aid 
er  nur  wie  eine  spindelförmige  Wandverdickung,  und  sein  Drfisengew^ 
ist  mehr  oder  weniger  atrophirt. 

Eine  plastische  hämorrhagische  Entzündung  kann  auch  in  ab^ 
schlossenen  Resten  des  Processus  vaginalis  im  Samenstrang ,  und  znr 
sowohl  extra-  als  intraabdominal  vorkommen  und  wird  als'  PeliB|(^ 
matitls  chronica  plastica  haemorrhagica,  nicht  selten  auch  ^ 
Haematocele  funiculi  (extravaginalis)   cystica  bezeicbsei 

Als  Vaginitis  testis  villosa  s.  vemicosa  (Lai^-cerkacx)  bm 
man  eine  besondere  Form  der  plastischen  Periorchitis  bezeichnen,  wdAe 
durch  die  Bildung  breit  oder  gestielt  aufsitzender,  flacher  oder  papiDes- 
förmiger  und  un  regelmässig  gestalteter  Excrescenzen  ausgezeichnet  ist 
Letztere  erreichen  mitunter  eine  nicht  unerhebliche  Grösse  und  könon 
dendritische  Verzweigungen  bilden.  Sie  sitzen  am  häufigsten  an  ds 
Scheidenhaut  des  Nebenhodens,  wo  man  kleinste  Zöttchen  fast  constaat 
(Luschka)  vorfindet.  Erheben  sie  sich  stärker  über  die  Oberfläche,  so  kam 
ihr  Stiel  unter  Umständen  abreissen,  so  dass  sich  freie  Körper  bSden. 

TuberculOse  EntzQndnngen  der  Scheidenhaut  treten  am  häufig- 
sten nach  Tuberculose  des  Nebenhodens  und  des  Hodens  auf  komma 
indessen  auch  ohne  letztere  vor,  und  zwar  sowohl  in  Form  disseminirter 
Knötchen  (Bulteau)  als  auch  in  grösseren  Granulationsherden,  also 
ähnlich  wie  die  Bursitis  tuberculosa.  Die  Tuberkeleruption  kann  mit 
Exsudation  von  Flüssigkeit  in  das  Cavum  vaginale  verbunden  sein. 

Syphilitische  Entzündungen  der  Scheidenhaut  b^leiten  meist 
die  syphilitischen  Hodenerkrankungen,  führen  zu  fibrösen  Verdickungen 
und  zu  Verwachsungen  der  Blätter  der  Scheidenhaut  und  können  auch 
mit  Hydrocelenbildung  verbunden  sein.  Gummiknoten  der  Tunica  vagi- 
nalis sind  sehr  selten. 

Gegenüber  den  Entzündungen  spielen  die  übrigen  Veränderungen 
der  Scheidenhaut  eine  untergeordnete  Rolle. 

Blutungen  in  das  Cavum  vaginale  oder  Hämatome  der  Tonici 
vaginalis  kommen  nach  Contusioncn  und  Verletzungen,  sowie  auch  h&. 
hämorrhagischer  Diathese  vor,  sind  indessen  bei  zuvor  unveränderter 
Scheidenhaut  selten.  Häufiger  kommen  sie  bei  Verletzungen  von  Hydro- 
celen  vor,  wonach  letztere  in  Hämatocelen  umgewandelt  werden.  Bei 
Blutungen  in  den  Samenstrang  wird  in  seltenen  Fällen  (Kocher)  die 
Tunica  vaginalis  durch  das  andrängende  Blut  eingerissen,  so  dass  Blat 
in  das  Cavum  vaginale  einströmt. 
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y  Die  in  der  Scheidenhaut  liegende  blutige  Flüssigkeit,  sowie  die 
^^rerinnsel  können  sich  lange  Zeit  erhalten,  ohne  Veränderungen  einzu- 
ziehen. Es  kann  indessen  auch  eine  Entfärbung  der  Flüssigkeit  und 
^'■Resorption  eintreten.  Die  liegenbleibenden  Gerinnsel  führen  zu  Entzün- 
^■ttung  und  weiterhin  zu  Neubildung  fibrösen  Gewebes  an  der  Oberfläche 
■ider  Scheidenhaut. 
91        Hydrops  des  CaTum  Taginale  findet  sich  nicht  selten  als  Theil- 

l'erscheinung  eines  allgemeinen  Hydrops.  Lymphorrhagie  mit  Austritt 
mnUchähnlicher  Flüssigkeit  in  das  Gavum  vaginale  (Galactocele) 
x;  kommt  namentlich  in  den  Tropen  vor,  und  zwar  unter  den  nämlichen 

«  Bedingungen,  wie  die  lymphorrhagische  Elephantiasis. 
B;         Primäre  Geschwülste  der  Tunica  vaginalis  propria  sind  selten. 
g  Beobachtet  sind  Fibrome,  Sarkome,  Myxome,  Rhabdomyome  und  Dermoid- 
E  Cysten.    Von   thierischen  Parasiten  ist  der  Echinococcns  einige  Male 
s  in  der  Scheidenhaut  beobachtet  worden. 

"i       Literatur  zur  pathologischen  Anatomie  der  Scheiden- 
haut des  Hodens. 

Bvltean,  Tubereulo$e,  BuU.  de  la  toe.  anat.  1875. 
'     Chambard,    ^tude    sur  l'anat.  et  la  patkol.    de   la  tunique  vaginale ,    JUontpelUer  1864,    und 
I  Anat.  et  path.  de  la  tunique  vagmale,  Thite  de  Parie  1858. 

\      Duplay,    Variitis  anatomiquet  de  VhydroeHe,  Sem.  mid.  IV  1884. 
,      Oenimer,  Die  HydroceU,   Samml.  klin.    Vortr.  N.  IS.*). 

Jamain,  Uhnatocüe  du  scrotum,   TM$e  de  Paris  1853. 

Lancereanz,  Traiti  d'anat.  path.  II  1881. 

Lseoq,  De  Vhydroeäe  chronique,  MontpelUtr  1870. 

Leser,  Hydroeele  multiloeulari»,  CentrtML  f.  Chir.  1885. 

PoilSOn,  Dei  tumeurs  ßbreutet  perididymaires,  Thite  de  Pari»  1858. 

Both,  Hydroeele  apermatica,    Vireh.  Arch.  81.  Bd. 

WiUel,  Hydroeele  biloculari»,  CemtraibL  f.  Chir.  1885. 

WeiUre  dü^esOgliche  lAteratur  enthaüen  %  322,  §  323  und  §  326. 

2.    Pathologische  Anatomie  des  Samenstranges,  des 

Samenleiters,  der  Samenbläschen,  der  Prostata 

und  des  Penis. 

§  327.  Der  Samenstrang,  Funiculus  spermaticus,  ist  ein  vom 
Hoden  zum  Leistenganal  verlaufender  Strang,  welcher  nach  aussen  von 
der  Tunica  vaginalis  communis,  einer  bindegewebigen  Hülle,  welche  der 
Hoden  bei  seinem  Descensus  von  der  Fascia  transversa  abdominis  er- 
hält, umschlossen  ist  In  ihrem  Innera  liegen  oberhalb  des  Hodens  das 
Vas  deferens,  sowie  die  zum  Nebenboden  und  Hoden  tretenden  Blut- 
uud  Lymphgefässe  und  die  Nerven.  Alle  diese  Theile  werden  durch 
lockeres  Bindegewebe  untereinander  vereinigt.  Die  Venen  bilden  inner- 
halb des  Samenstranges  ein  Geflecht. 

Das  Yas  deferens  ist  ein  mit  Cylinderepithel  ausgekleidetes,  mit 
einer  starken  Muscularis  versehenes  Rohr,  welches  sich  in  dem  dem 
Blasengrunde  anliegenden  Abschnitte  zu  der  sog.  Ampulle,  die  zuweilen 
mit  blinden  Anhängen  versehen  ist,  erweitert  und  zugleich  Drüsen  erhält. 

Die  Samenbl&schen  bilden  ein  Auhangsgebilde  des  Vas  deferens 
und  stellen  einen  mit  kurzen  Aesten  versehenen,  unregelmässig  ausge- 
buchteten Schlauch  dar,  dessen  Schleimhaut  reichlich  Drüsen  enthält. 
Sie  setzen  sich  da  an  das  Vas  deferens  an,  wo  dasselbe  in  die  Prostata 
tritt  Jenseits  ihrer  Eintrittsstelle  wird  das  Vas  deferens  als  Ductus 
ejaculatorius  bezeichnet 

Zlaclcr.   Uhrb.  d.  ipw.  path.  Anat.    6.  Aufl.  Jy<2 
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Die  \\ichtiffsten  Veränderungen  des  Vas  deferens  sind  die  Eot- 

üüudungeD  (D  cf  eriini  tis  s.  Öpermati  tis),  welche  sich  im  Ad- 
sjchluss  au  EuTzüiiduiiigoi]  dar  Harnröhrti,  der  Prostata,  der  Blase  und 
des  Nebetiixulens  riiistelleii.  Am  häufigsten  handelt  es  sich  um  schleimige 
und  eiterigt*  Katarrhe,  so  z.  B.  l>ei  gonorrhuischea  Infectionen.  Nach 
ulcerftseu  Eutzüudin)tj;en  und  Verlet/ungeo  kano  sich  eine  Obliteration 
des  Sameuleiters  dustellen. 

Bei  Tuberculose  im  Gebiete  des  Urog«uita!apparates  können  in 
verschiedenen  Theilen  des  Vas  deferens,  sowohl  in  dem  im  Sanienstraug 
gelegeuen  Abschnitt,  als  auch  in  seinem  im  Becken  gelegenen  Theil,  in 
der  Ampulle  und  dem  Ductus  ejaculatorius  tuberculöse  Infiltrationen  der 
Schleimhaut  uud  weiterhin  auch  der  Muscularis  und  des  adventitielleji 
Bindegewebes  mit  n sichfolgender  Verkäsuiig  und  mit  Zerfall  und  Ge- 
schwürsbildung auftreten. 

Guramiknoten  sind  in  einigen  wenigen  Fällen  (Verneüil,  Kocher) 
beobachtet. 

Die  SaDienbUiHchen  werden  am  häufigsten  vom  Samenstrang  aus 
in  Mitleidenschaft  gezogen.  Bei  Katarrh  füllt  sich  Ihr  Lumen  mit 
schleimigen  oder  schleiniig-citerigcu,  bei  Tuberculöse  mit  käsigen  Massen. 
Die  Wände  sind  melir  oder  weniger  durch  zelÜge  Infiltration  oder  durch 
Tuberkelhilduug  verdt(tkt  und  können  bei  weit  vorgeschrittener  Tul>er- 
culose  in  grosser  Ausdehnung  der  käsigen  Nekrose  verfallen. 

Sowohl  entzündliche  Secrete  als  auch  der  normale  Inhalt  der  Samen- 
kanälcheo  köuDen  bei  Verhinderung  einer  Entleerung  sich  eindickeo 
und  durch  Kalkablagerung  verkreiden,  so  dass  Uoncremente  uuii 
iSteiue  eiitstehei».  Mehrfach  ist  die  Anwesenheit  von  Samenfäden 
(Samen steine)  in  Concrementen  constatirt  worden. 

Die  im  Samenstrang  gelegenen  Venen  erfahren  nicht  selten  vari- 
cöse  Dilatationen,  die  sich  bis  auf  ihre  Wurzeln  im  Hoden  und 
Nebenhoden  und  in  der  Schleimhaut  erstrecken.  Sie  führen  ru  Ver- 
dickungen des  Samenstranges,  welche  als  Varicocelen  bezeichnet  werden 
Ihre  Entstehung  ist  häutig  auf  Hemmung  des  Blutabflusses  aus  dem 
Samenstrang  durch  Geschwülste,  Hernien  etc.  zurückzuführen. 

Durch  Oedem  bedingte  Schwellungen  des  Samenstranges  sind  als 
Hydroeele  diffusa  funlcull  beschrieben. 

Durch  ßerstung  von  arteriellen  oder  venösen  Samenstranggefassen 
bei  traumatischen  Einwirkungen  oder  durch  Zerreissung  ektatischer 
Venen,  selten  von  Arterien,  z.  B.  bei  Anstrengung  der  Baucbpresse,  bei 
Husten  etc.  bilden  sich  grosse  Hümatome  dc8  Samenstranges,  bei 
denen  das  Blut  im  lockeren  Zellgewebe  zwischen  den  einzelnen  Gebilden 
des  Stranges  liegt  und  eine  ganz  bedeutende,  zuweilen  enorme  An- 
schwellung des  Samen  Stranges  bedingt.  Die  Verbreitung  des  Blutes 
erstreckt  sich  meist  über  den  ganzen  Samenstrang  (H.  diffusum), 
vom  Grunde  des  Scrotums  bis  zum  Leistenkanal,  und  kann  sich  durdi 
den  Leistenkanal  bis  ins  subseröse  Gewebe  des  Bauchfells  erstreckeu. 
Ist  die  Blutung  nur  kleio ,  so  bildet  sich  auch  nur  eine  circumscripta 
Anschwellung  des  Samenstranges  (Haematoma  circumscriptum) 
Spontanheilung  grosser  Hämatome  pflegt  nicht  einzutreten  ,  doch  wirrl 
die  Anschwellung  später  mehr  circumscript.  Kleine  Blutungen  können 
resorbirt  werden,  hinterlassen  aber  Gewebsverdichtungen  und  Pigmeo- 
tirungen. 

Bei  Entzündung  fies  Vas  deferens  kann  der  Process  auch  auf  den 
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übrigen  Theil  des  Samenstranges  übergreifen ,  namentlich  bei  tubercu- 
löseu  Formen. 

Von  primären  Geseliwülsten  kommen  im  Samenstrang  Lipome, 
Fibrome,  Myxofibronie,  iMyxome,  Sarkome  vor,  sind  jedoch  selten.  Bei 
Hodensarkonien  und  Carcinomen  können  sich  Metastasen  auch  im 
Samenstrang  entwickeln. 

Literatur  zur  pathologischen  Anatomie  des  Samen- 
stranges  und  der  Sameoblase. 

Beckmuin,  Sametutein^    Virek.  Areh.  16.  Bd. 

Broaiard.»  De*  tumem-M  toUdu  du  eordon  spcrmatiqut,  Areh.  gin.  de  vUd.   1884. 

CKiTOti-H&4tidon,    CoHtrA.  i    Ckude  de   ChydroeiU    tnkystit   du    eordon    sperm^tiquc,    Paris 

iäg4. 
BnbaiiT  Fd/nnne  du  eordon  sperwtatigue,  Oax,  de»  h6p    1864. 
God&rd,  Sehrumpfumg  der  SameiMa»en,  Oom.  wUd.  de  /teru   18&6. 
OftuelÜL,   iJe/erendtü,  Oaa.  dtt  hßp.  1868. 
HntohinMa,  Ittfatnitit,  Med,  7Hme$  1871. 

Mitchell,  Abteet»  der  Samenblaten,    Med.-Chir.   TranM.  XXXIH. 
Pkulitl^,   ConeretHm  der  Samenbiatm,    Virch.  Arch.   16.  Bd. 
BeliqQet,  Samcmtein^  ffaz    de»  hfip    1874 
Z&hn,  Sarkom  der  Satnen&late,  D.  Zeütckr.  f.  Cfur.  IXII. 
Wattre  diesbezütflidu  Literatur  enthält  §  32%. 

§  328.  Die  Prostata  ist  ein  drüsiges  Organ  mit  einem  an  Muskel - 
Zellen  reichen,  stark  entwickelten  Stronia,  welches  den  Anfangstheil  des 
gewöhnlich  als  Haniröbre  bezeichneten  Canalis  uroe^enitalis  umfasst  Sie 
entsieht  durch  eine  MtMÜtication  der  Wand  des  iTogenitalkaiiales,  und 
zwar  dadurch,  dass  in  derselben  sich  ein  ujäclitiges  Lager  mit  Cylinder- 
epithel  ausgekleideter,  verzweigter,  tubulöser,  in  Endsäckchen  endender 
lirüsen  bildet,  welche  durch  ein  an  Muskelzellen  reiches  Stroma  ge- 
stützt und  nach  aussen  von  einer  dicken  Lage  glatter  Muskelfasern 
unischlüsseu  werden. 

Die  Drüse  ist  bei  Kindern  klein  und  nimmt  erst  vom  15.  bife 
25.  Jahre  erheblich  an  Grosse  zu.  Sie  findet  ihre  stärkste  Entwicke- 
lung  an  der  hinteren  Seite  des  Urogenitalkauales  und  bildet  hier  zwei 
durch  einen  Einschnitt  von  einander  getrennte  Lappen.  Zuweilen  liegt 
zwischen  letzteren  noch  ein  Zwischenlappcn.  Der  vor  dem  Urogenital- 
kanal gelegene  Abschnitt  ist  meist  nur  schwach  entwickelt  und  zuweilen 
sogar  auf  eine  schmale  bindegewebige  Brücke  reducirt,  kann  sich  in- 
dessen zu  einem  Lappen  ausbilden. 

Die  Drüsen  münden  seitlich  von  der  als  Samenhügel  bekannten 
länglichen  Erhöhung  an  der  Hinlerwand  der  Harnröhre,  welche  meist 
*lie  Oeflfhungen  der  Ductus  ejaculatorii  enthält. 

Neben  den  Drüsen  enthält  die  Prostata  noch  eine  Tasche,  die 
Vesicula  prostatica,  einen  Rest  der  MCLLER'schen  Gänge,  die  zuweilen 
eine  ungewöhnliche  Grösse  besitzt.  Nach  Englisch  können  aus  Resten 
der  MCiXER'schen  Gänge  auch  Cysten  entstehen,  welche  innerhalb  der 
Prostata  oder  in  der  Nähe  derselben  liegen. 

Vollständiger  Hangel  der  Prostatii  kommt  nur  bei  stärkeren 
Missbildungen  des  Urogenitalapparates  vor.  Ihre  Grösse,  sowie  die 
Grösse  der  einzelnen  Theile  ist  dagegen  erheblichen  Schwan- 
kungen unterworfen. 

Atrophie  der  Prostata  kommt  sowohl  bei  jüngeren  als  bei  älteren 
Individuen  vor  und  kann  sowohl  das  Stroma,  als  auch  das  Drüsenge- 
webe betreffen.  Fettige  Degenerationen  des  Drüsenepithels  kommen 
namentlich  in  höherem  Alter  vor. 
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Bei  EntzUndangen  im  Gebiete  des  Urogcnitalapparates  wird  auch 
die  Prostata  oft  in  Mitliiidenschaft  gezogen,  so  namentlich  bei  gonor- 
rhoischer Hariiröhrejieutzüiiduiig,  bei  eiteriger  uud  putrider  Cystitis  und 
Dach  Entzündungen  des  Rectiims  und  des  Beckenzellgewebes,  Daneben 
liilden  Verletzungen  die  häufigste  Ursache,  während  hämatogene  Ent- 
zündungen selten  sind.  Die  enl/iindlichen  Exsudationen  führen  zu 
mehr  oder  minder  ei'heblicher  Schwellung  der  Prostata.  Bei  KatArrb 
der  Drüsen  entleert  sieh  aus  deren  Ausführungsgängen  bei  Druck  trübes 
weissliches  Secret 

Meist  gehen  die  Entzündungen  durch  Resorption  des  Exsudates 
zurück;  Verhärtung  des  Stroma  mit  Atrophie  der  Drüsen  ist  selten. 
Bei  eiterigen  Entzünthmgen  hilden  sich  gelbweisse  Infiltrationsherde, 
welche  sich  verflüssigen  und  zu  A  b  s  c  e  s  s  b  i  1  d  u  n  g  e  n  führen .  Kleine 
Abscesse  können  vernarben;  grossere  lirechcn  meist  in  die  Umgebung 
durch,  am  häufigsten  in  die  Harnrölire,  zuweilen  auch  nach  aussen  in 
das  umgebende  Bindegewebe,  Nach  ihrer  Entleerung  kann  et>enfaUs 
Vernarbuiig  eintreten. 

TuUerculusp  kommt  am  häutigsten  secuudär  nach  Tuberculose 
benachbarter  'l'Ueile  des  Urogenit4ila[(pjirates  vor,  tritt  indessen  auch 
primär  in  der  Prostata  auf.  Es  bilden  sich  dabei  sowohl  grössere  Käse- 
knoten als  kleinere  graue  Knötchen,  lüweichende  Knoten  können  in 
die  Nachbarschaft  <lurchbrechen. 

Bei  Kotz  kommen  eiterige  Entzündungen  vor. 

Im  höhereu  Alter  enthalten  die  Drüsengänge  und  Beeren  der  Pro- 
stata meist  CoucTemeiite.  Die  kleinsten  sind  nur  mit  dem  Mikroskop 
nachweisbar,  grössere  bilden  meist  bräunliche  bis  schwarze,  selten  über 
hirsükorngrosse  Körner  und  können  aut  den  Schnittflächen  in  grosser 
Zahl  erscheinen.  Die  grösseren  sind  in  den  äusseren  Lagen  meist 
deutlich  geschichtet  (vergl.  d.  allg.  Th.  Seite  124  Fig.  42)  uud  schliessen 
in  ihrem  Innern  einen  homogenen  oder  aus  Körnern  und  Schollen  be- 
stehenden Kern  ein.  Kleine  Concreraente  sind  entweder  ganz  homogen 
oder  zeigen  im  Centrum  ein  kernartiges  Geliilde.  Verschiedene  Cod- 
cremente  können  durch  eine  gemeinschaftliche  Hülle  zusammengehalteu 
werden.  Ein  Tbeil  derselljen  gibt  eine  ähtdichc  Jodreaction  wie  das 
Amyloid.  Zu\s eilen  verkalken  sie,  namentlich  wenn  sie  eine  erheb- 
liche Grösse  erreichen.  Gleichzeitig  pflegen  sie  dann  unregelmässig 
zackig  zu  werden.  Nach  Stuxinu  entstehen  sie  durch  eine  eigen thüm- 
liche  hyaline  Umwandlung  des  Protoplasmas  abgestorbener  und  abge- 
stossener  Zellen,  Die  kleinen,  den  Corpora  amylacea  ähnliche«  Formen 
kommen  schon  in  der  Prostata  des  Kindes  vor  und  es  hängt  ihre  Bildung 
damit  zusammen,  dass  in  den  soliden  Drüsensprossen  ein  Zerfall  der 
Zellen  in  hyaline  Schollen  stattfindet,  welche  sich  aneinanderlegeu  uud 
durch  Anlagerung  neuen  Materiales  zu  geschichteten  Körpern  werden. 
Das  Pigment,  das  manche  enthalten,  stammt  wahrscheinlich  von  gelben 
Körnern,  welche  bei  bejahrten  Individuen  in  einem  Theil  der  Drüsen- 
epithelien  eingeschlossen  sind. 

Nach  Stillis<4  kommt  bei  alten  und  jungen  Individuen  auch  gim 
hyaline  Entartung  der  Muskelfasern  vor,  namentlich  nach 
fieberhaften  Krankheiten.  Bei  älteren  Individuen  erifährt  die  äusserst« 
Lage  der  bindegewebigen  Wand  der  Drüsenkanäle  eine  hyaline  Ver- 
dickung, welche  unter  umständen  das  Lumen  verlegen  kann  und  da- 
durch die  RetentioD  von  Secret  und  die  Bildung  von 
begünstigt. 
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Im  höheren  Alter  stellt  sich  sehr  häufig  eine  Vergr^ssernnpf  der 

Prostata  ein,  wobei  bald  alle  Theile  glcichni:issig,  bald  nur  einzelne 
Lappen  ao  Masse  zunehmen.  Die  Schnittfläche  bleibt  dabei  entweder 
gleichmässig  gebaut  oder  lüsst  knotige  Herde  erkennen,  wobei  meist 
auch  die  Oberfläche  eine  knollige  Beschaffenheit  zeigt. 

Nehmen  wesentlich  die  Seitenlappen  an  Masse  zu,  so  wird  die 
Harnröhre  seitlich  verengt;  durch  einseitige  Hypertrophie  wird  sie  seit- 
lich verschoben.  Bei  starker  Zunahme  des  hinteren  Mittelstückes  wini 
die  Hinterwand  des  Blasenhalses  und  des  Anfangstheils  der  Harnröhre 
nach  innen  vorgetrieben.  Alle  diese  Veränderungen  können  ein  mehr 
oder  minder  erhebliches  Hindemiss  für  die  Harnentleerung  bilden. 

Sowohl  bei  der  diffasen  als  auch  l>ei  der  knotigen  Hypertrophie 
kann  es  sich  nur  um  eine  Zunahme  des  fibroniusculären  Gewebes  (Fi- 
hromyome)  handeln,  während  das  Drüsengewebe  unverändert,  bleibt 
oder  atrophisch  wird  oder  cystisch  entartet.  Häufig  nimmt  indessen 
auch  die  Drüsensubstanz  zu,  unter  Umständeu  so  bedeutend,  dass  sie 
gegenüber  dem  fibromusculäreu  Gewebe  vorwiegt,  so  dass  man  die  Bil- 
dung als  glanduläre  Hyperplasie  bezeichnen  muss.  Manche 
Autoren  zählen  sie  auch  zu  den  Adenomen. 

Destriilr^nde  Adenome  und  Carcinoine  sind  im  Ganzen  selten, 
können  indessen  sowohl  bei  jungen  Individuen  als  auch  im  höheren 
Alter  auftreten  und  bilden  knotige,  meist  weiche  Tumoren,  welche  nach 
dem  Lumen  der  Harnröhre  oder  des  Blasenhalses  vorspringen  und  bei 
weiterem  Wachsthum  auch  auf  die  Nachbarschaft  übergreifen.  Bei  Zer- 
fall der  Neubildung  I>ilden  sich  Geschwüre. 

Am  ColUciilHS  seminaHs  kommen  in  seltenen  Fällen  als  angebo- 
rene Bildungen  klappeoähnliche  grosse  Schleimhautfalteu  vor,  welche 
die  Entleerung  des  Frioes  hindern. 

Die  Cowpcr'schen  Drüsen  sind  zwei,  6 — 8  mm  Durchmesser 
haltende,  gelappte  Drüschen,  welche  in  der  Pars  membranacea  der 
Harnröhre  unmittelbar  hinter  dem  Bulbus  des  Corpus  cavernosum  uro- 
genitale liegen.  Bei  Entzündungen  der  Harnröhre  gerathen  sie  nicht 
selten  ebenfalls  iu  Entzündung,  schwellen  an,  ragen  in  das  Lumen  der 
Harnröhre  vor  und  vereitern  unter  ümsländeu.  Bei  chronischen  Ent- 
zündungen können  sie  sich  dauernd  vergrössern  und  durch  Verdichtung 
des  Stroma  verhärten.  Bei  Verschliessung  der  Ausführungsgänge  bilden 
sich  zuweilen  kleine  Reteutionscystcheu,  welche  bei  Kindern  die  Ent- 
leerung des  Urines  hindern  können  (Elbogen). 

Literatur  zur  pathologischen  Anatomie  der  Prostata 
und  der  CowPER'schen  Drüsen. 
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Haoaa,   üeUr  enun  Fall  oon  eiteriger  Pro$tatitia  bei  Pjfämie.  Beitr.  t.  path.  Anat.  v.  Ziaglar  IV 

1888. 
Hagll»,  On  diteaset  0/  prost.  gUmd.,  DuUm  1870. 
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§  329.  Der  Penis  besteht,  von  der  Hautdecke  abf.?esehen,  aus  der 
Pars  cavernosa  des  UrügeBitalkanales  oder  der  Urethra  und  aus  den  im 
Genitalhöcker  entstuDdeneu  SchwellköriJem.  Im  Gebiete  der  ersteren 
hat  sich  der  äussere  Theil  der  musculösen  Wand  des  Urogeai talkanales 
in  ein  au.s  cavernöseu,  unter  einander  commuiiicirenden  Bluträumen  be- 
stehendes Gewebe  uiugewaudelt,  in  dessen  ol>cren  Theilen  die  durch 
eine  Schleimhaut  und  eine  dünne,  mit  den  uiuskelzellenhaltigen  Wänden 
der  cavernöseu  Bluträume  in  Zusammenhang  stehende  Muskellage  ab- 
gegrenzte Harnröhre  liegt.  Am  proximalen  Ende  bildet  der  paarig 
angelegte,  aber  zu  einem  einfachen  Organ  vereinigte  Schweükörper  den 
Bulbus,  am  distalen  Ende  die  Glans  penis. 

Die  am  Genitalhörker  entstandenen,  von  einer  derben  Hölle  uru- 
jiebeuen  Corpora  cavernosa  penis  entspringen  an  den  SchambeiDästen 
und  legen  sich  auf  die  dorsale  Fläche  der  Harnröhre,  um  an  der 
Hinterfläche  der  Eichel  in  den  als  Sulcus  coronarius  bezeichneten  ■ 
P'urchen  zu  enden.  Ihre  Bluträume  sind  grösser  und  un regelmässiger  ■ 
als  diejenigen  des  Schwellkörpers  der  Urethra.  Die  Hautdecke  der 
Schvvellkörper  bildet  am  vorderen  Ende  des  Schaftes  des  Penis  eine 
Duplicatur,  welche  die  Eichel  bedeckt  und  als  Präputium  bezeichnet  wird. 

Vollständiger   Mangel   des   Penis  kommt  neben  anderen  Defecten 
an  den  äusseren  Geschlechtstheilen  vor,  ist  indessen  sehr  selten.     Ver-  ^ 
doppelang  desselben,  sowie  eine  Bildung  zweier  Kanäle  innerhalb  eines  ■ 
Penis,   von   denen   der   eine  dem  Harn,   der  andere  dem  Geschlechts-   ™ 
apparat  zum   .'Vbflussrohr  dient,   ist  ebenfalls  selten.     Häufiger  kommt 
eine  küuimerllehe  Ausbildnug  des  Penis   vor,  wodurch   er  sich  in  ■ 
seinem   Aussehen   mehr  oder  weniger  der   Clitoris   nähert.     Meist   ist  m 
{lanjit  eine  Hypospadle  verbunden,  d.  h.  eine  Verlagerung  der  üreth- 
rdöffnung  nach    hinteu,   so  dass  dieselbe  entweder  au  der  Unterseite  _ 
der  Eichel   oder  des  Peniskörpers  oder  an  der  Wurzel  des  Penis  oder  ■ 
endlich  sogar  hinter  dem  Scrotum  (Hypospadia  perineo-scrotalis)  liegt 
(vcrgl.  Fig.  353  pag.  732). 

Als  Eplspadle  (Fig.  352  pag.  732)  bezeichnet  man  eine  Verlagerung 
der  Harnröhrennftnung  an  die  dorsale  Seite  des  Penis.  Sie  ist  seltner 
als  die  Hypospadic  und  beruht  auf  einem  mangelhaften  oder  verspäteten 
Schluss  <ies  lleckens,  so  dass  die  Kloake  früher  in  eine  Darm-  und 
GeschlechtsötFnuug  getheilt  wird  (Thiersch).  Unter  Umständen  bleibt 
der  Penis  in  der  ganzen  Länge  gespalten,  und  es  kann  gleichzeitig  eino^ 
Blasen-  und  Bauchspalte  vorbanden  sein.  f 

Nicht  selten  ist  eine  abnorm  starke  Entwickelung,  eine  Hyper- 
trophie  des   Praeputlums.    Ist  dabei  die  PraeputialöÖuung   verengt. 
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so  dass  das  Praeputium  nicht  zurückgeschoben  werdeu  kann,  so  be- 
zeichnet man  dies  als  hypertrophische  Phimose.  Totaler  Mangel 
des  Praeputium s  ist  selten,  Mdiger  dagegen  eine  abnorme  Kürze 
desselben. 

An  den  Hautdecken  des  Penis  und  an  der  Eichel  kommen  nament- 
lich die  als  Herpes,  Ekzem,  Ulcus  mollt',  syphilitische 
Initialsklerose  und  Ulcus  iuduratuin,  breites  Condylom, 
Ery  sipel,  Tub er culose,  Elep ha II  ( iasis,  spitzes  Condylom, 
Hauthorn  und  als  Carcinoiu  bezeichneten  Hautaßectionen  vor 
(vergl.  die  pathologische  Anatomie  der  Haut). 

Die  Carciuoitie  entwickeln  sich  am  häufigsten  au  der  Eichel  und 
am  Präputium  und  treten  sowohl  in  Form  mächtiger  papillärer  Wuche- 
rungen als  auch  in  Form  von  Geschwüren  auf.  Unter  Umständen  wird 
der  ganze  Penis  von  der  Wucherung  ergriffen  und  zerstört. 

Entzündung  der  Eichel  wird  als  Balanitis,  solche  des  inneren 
Blattes  des  Praeputiums  als  Posthitis  bezeichnet.  Sie  können  einer 
der  eben  erwähnten  Formen  der  Hautentzündung  angehören,  werden 
indessen  nicht  selten  auch  durch  Zersetzung  des  bei  Mangel  an  Rein- 
lichkeit unter  der  Vorhaut  sich  ansammelnden  Talgdrüsensecretes 
(Smegna),  sowie  durch  zersetzen  oder  mit  infectiösem  Eiter  gemischten 
Urin,  oder  durch  eiterigen  Ausfluss  aus  der  Harnröhre  (Gonorrhoe, 
Schanker)  verursacht.  Nach  Friedreich  werden  die  bei  Diabetes  vor- 
kommenden Entzündungen  durch  Aspergilluswucherungen  unter  der  Vor- 
haut hervorgerufen.  Das  Praeputium  schwillt  dabei  durch  Oedem  meist 
luächtig  an.  Kann  die  vorgeschobene  Vorhaut  infolge  der  Schwellung 
nicht  zurückgezogen  werden,  so  bezeichnet  man  dies  als  entzfindliche 
Phimosls ;  kann  die  /uröckgeschobene  Vorhaut  nicht  mehr  vorgeschoben 
werden,  als  Paraphimosis.  Bei  schweren  Formen  der  Entzündung 
entstehen  Geschwüre,  zuweilen  svjgar  gangränöse  Nekrose  der  Eichel 
und  des  Praeputiums,  Bei  Heilung  ulceröser  Processe  können  sich 
Verwachsungen  zwischen  der  Eichel  und  dem  Praeputium  bilden. 

Unter  dem  Praeputium  liegende,  aus  Smegma  und  abgestossenen 
Epithelzellen  bestehende  Secretmassen  können  sich  bei  enger  Vorhaut 
mit  harnsauren  Salzen,  Kalk  etc.  inerustiren,  so  dass  sich  Concrcniente, 
Praeputialäteine  bilden.  Unter  Umständen  gelangen  auch  mit  dem 
Urin  abgehende  Cüucremente  unter  die  Vorhaut  und  vergrössem  sich 
hier  weiter. 

Von  den  Veränderungen  der  Sehwellkörper  des  Penis  sind  die 
Zerreissungen,  Verletzungen  und  Quetschungen  die  wichtigsten,  da  sie 
zu  starken  Blutungen  führen  und  häufig  mit  mehr  oder  minder  erheb- 
licher, durch  narbige  Induration  und  Verödung  des  cavemösen  Gewebes 
bedingter  Verunstaltung  des  Penis  heilen. 

Entzündungen  der  Schwellkörper  kommen  am  häufigsten  nach  Ent- 
der  Haut  oder  der  Harnröhre  sowie  nach  Traumen  vor, 
können  indessen  auch  bei  verschiedenen  Infectiouskrankheiten  wie  Pyä- 
mie,  Variola,  Typhus  u.  s.  w.  auftreten.  Sie  sind  durch  Schwellung 
der  Schweilkörj>er  ausgezeichnet  und  können  zu  Vereiterung  und  Gan- 
grän und  weiterhin  zu  narbiger  Verunstaltung  des  Gewebes  führen. 
Zuweilen  entstehen  nach  Entzündungen  knotige  Verhärtungen  der 
Schwellkörper. 

In  seltenen  Fällen  stellt  sich  nach  voraufgegangenen  Entzündungen 
eine  partielle  Verknöcherimg  des  Bindegewebes  der  Schwellkönoer  ein, 
am  häufigsten  in  der  Scheidewand  der  CorjMjra  c 
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Das  Scrotnm  ist  ein  von  der  Haut  geljildeter  Sack,  der  paang 
angelegt  ist  iin«l  sich  in  der  median  verkufendeu  Raphe  vereinigt  In 
seinem  suhcutÄneu  Gewebe  liegt  eine  Lage  glatter  Muskelfasern,  die 
Tunica  dartos. 

Die  Verändenitit^en  des  Scrotmns  stimmeo  mit  denjeni{^eii  der  äus- 
seren Haut  überein.  Besoiideis  häutig  kommen  Elephantiasis,  Ekzema 
marginatiini  und  CaiTinnui  (bei  Sehonisteinfegern  nn«l  Paraftinarbeitem) 
vor.  Ferner  sind  Dermoide  und  Teratome  mit  verschiedenen  Gewebs- 
forniationeu  im  Scrotum  verbältnissmässig  häufig. 

Literatur  zur  pathologischen  Anatomie  doä  Penis. 

Bergh,   Epupadie,    Virc/i.   Arrh.  41.   Bd. 

Comil  lt.  Berger,    Iiulunvn  tcrotaU,  Arch    dt  phy».    V  I88S. 

Eugliach,   KideHbury'a  Btalencyklop.  Art.  Penn. 

Fiicher,   Melanotarkom  den  Peni»,   ÜUch,  Zeüaehr.  f.  Chir.  XXV   1887. 

Kaufmiuin,    Verletatini/ett  ujtd  Kraukheilm  der  Hiumrtihre  und  de*  Penis,   DUrh.  C3Ur.  Ijitf.  60^ 

1889. 
Niehaa,    Btür.  zur  PtUholotjie    der    Cat'emUis    chrotiiea  {Epitheliom),     KireA    Arrh.    IVB    fti. 
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apparates. 
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§  33U.  Das  OYariam  bildet  nach  Eintritt  {1er  Geschlechtsreife  ein 
ovales  abgeplattetes  Organ  von  3—5  cm  liänge,  welches  innerhalb  des 
kleinen  Beckens  in  einer  von  dem  hinteren  Blatte  des  Ugamentain 
latum  gebilfleteu  Falte  des  Peritoneums  gelegen  ist  Der  grösste  Tbeil 
seiner  sich  vollständig  über  das  Ligamentum  latum  erhebenden  Ober- 
tiäche  besitzt  keine  abziehbare  peritoneale  Hülle,  erscheint  vielmehr 
frei  in  die  Bauchhöhle  eingeschoben,  und  das  Bauchfell  schneidet  nahe 
an  der  Anheftungsstelle  des  Ovariums  mit  einem  scharf  begrenzten 
Rande  ab. 

Die  freie  Oberfläche  des  Organes  ist  mit  einer  einfachen  Lage  von 
Cylinderepith eilen  bedeckt,  unter  welcher  die  Albuginea,  eine 
dichte  fibröse  Gewebsschicht  liegt.  An  diese  schliesst  sich  die  um  ein 
Vielfaches  breitere  Zone  der  Eifollikel,  die  Rindensubstanz  oder 
die  Paren  chymschi  cht  (WALDErEii)  au,  welche  nur  an  der  Stelle 
des  Hilus  unterbrochen  wird,  wo  aus  dem  Ligauientunt  latum  die  Blut- 
und  Lymphgefiisse,  sowie  die  Nerven  in  das  Organ  eintreten.  Das 
Stroma  dieser  Zone  ist  ein  sehr  zellreiches  Bindegewebe;  als  Follikel 
bezeichnet  man  rundliche  Höhlen  von  0,042  bis  15,0  mm  Durchmesser. 
Die  kleineren  Follikel  von  0,042  bis  0,15  mm  Durchmesser,  welche! 
namentlich  in  den  äusseren  Theileu  der  Parencbymschirht  liegen.  Ober-' 
treffen  die  grösseren  bedeutend  an  Zahl.  Sie  werden  als  Priraar-j 
follikel  bezeichnet  und  bestehen  aus  einem  einfachen  Lager  niedrigei 
oder  cyltndrischer  Eptthelien  und  einem  Ei,  welches  das  Centnim  ein- 
nimmt und  die  vom  Epithel  gebildete  Höhle  vollkommen  ausfüllt.  Etwas! 
grössere  Follikel  besitzen  in  der  Umgebung  des  Eies  eine  mehrfache 
Lage   cubischer  Zellen.     Noch   grössere   von  0,5   bis  5,0   mm    Ourcb- 
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incsser  haben  eioe  mehrfache  Lage  cubischer  Epithelzellen  (Mem- 
brana g  ran  u  los  a)  als  WandbesatK  und  enthalten  eine  mit  Flüssig- 
keit (Liquor  folliculi)  gefüllte  centrale  Hohle.  Das  Ei  liegt  ex- 
centriscb,  umgeben  von  einem  Zellhaufen,  welcher  in  grösseren  Follikeln 
hiigclartig  in  das  Lumen  vorspringt  (Cumulus  s.  Discus  proli- 
ge  rus)  und  in  der  Umgebung  des  Eies  eine  einfsicht'  Lage  cylindrisclier 
Zellen  hihlet,  welche  dem  Ei  fest  anhaften.  I>a.s  Ei  selbst  hat  an 
Grösse  erheblich  zugenommen  und  ist  von  einer  raembranösen  radiär 
gestreiften  Hülle  (Zona  pellucida)  umschlossen. 

Die  mit  centralen  Höhlen  versehenen  Follikel  werden  als  Gra.vf- 
sche  Follikel  bezeichnet.  Sie  sind  gegen  <las  Stroma  durch  eine 
bindegewebige  Umhüllung  (Tbeca  folliculi)  übgegrenzt,  welche  sich 
aus  einer  äusseren  dicht-librillären  (T ii  n  i  ca  f  i  b  r  o s a)  und  einer  inneni 
zell-  und  gefässreichen  (Tunica  propiaj  Schicht  zusammensetzt. 

Die  grösseren  GRAAr'schen  Follikel  liegen  in  der  tiefen  Schicht  der 
Parenchymschicht,  drängen  sich  aber  bei  ihrer  Vergrösserung  mehr  und 
mehr  nach  der  Olicrfläche  und  schieben  die  anderen  Follikel  zur  Seite. 
Schliesslich  prominiren  sie  über  die  Oberfläche  und  sind  dann  nur  von 
einer  zarten  Bindegewebshülle  bedeckt,  deren  am  stärksten  prominirender 
Abschnitt  stark  verdünnt  und  gcfässlos  ist  (Macula  pellucida 
folliculi). 

Die  Zahl  der  in  einem  Ovariuni  liegenden  grösseren  Follikel  ist 
nur  gering.  Follikel  von  der  oben  <ils  Maximum  angegebenen  Grösse 
enthält  ein  Gvarium  normaler  Weise  nur  einen  «»der  zwei. 

Der  centrale,  dem  Hilus  benachbarte  Theil  des  ( »variums,  di(.'  H  i  1  u  s  - 
schiebt  oder  die  M  a  r  k  s  u  b  s  t  a  u  z  ist  äusserst  reich  an  Gefässen, 
so  dass  das  bindegewebige  Stroma  gegen  dieselben  stark  zurücktritt. 
Die  Arterien  sind  korkenzieherartig  gewunden,  die  Venen  weit.  Im 
Stroma  liegen  glatte  Muskelzellen,  welche  vom  Ligamentum  ovarii 
stammen.  Follikel  enthält  die  Hilussubstünz  gewöhnlich  keine,  doch  ist 
es  nicht  selten,  dass  einzelne  Follikel  mehr  oder  weniger  in  das  Hilus- 
stroma  vorgeschoben  sind. 

Die  Bildung  der  specifischen  Bestandtheile  des  Eierstockes  wird 
im  «Iritten  Monat  des  Fötallebeus  dadurch  eingeleitet,  dass  das  Kcim- 
epithel  der  Eierstocksanlage  wuchert  und  Blindschläuche  in  das  nahe- 
liegende Bindegewebslager  der  zukünftigen  Rindenschicht  eintreibt. 

Indem  diese  Schläuche  sich  ramificiren  und  unter  einander  in  Ver- 
l)induug  treten,  bildet  sich  ein  Netzwerk,  dessen  Zcllsträuge  durch  das 
wuchernde  Bindegewcbsstroma  in  Zellhaufen  abgeschnürt  werden,  welche 
eine  centrale  grössere  Zelle  enthalten  und  nicht.«  anderes  sind  als  die 
Primärfollikel.  Die  Einwucherung  des  Epithel.«;  setzt  sich  noch  etwas 
über  die  Geburt  hinaus  fort.  Nach  Paladind  s«dl  bis  zum  Klimax  eine 
Regeneration  des  Eierstockparenchyms  stattfinden.  Von  anderen  Autoren 
(K»>.STER,  tjussEROw,  Nahel)  wcrdcu  Abschnflrungen  von  Keimepithel, 
die  im  höheren  Alter  vorkommen,  für  pathologisch  angesehen  und  mit 
chronischen  Entzündungen  in  Verlnndung  gebracht. 

Das  Ovarium  der  Neugeborenen  bildet  ein  verhältnissmässig  langes 
plattes  Organ  mit  glatter,  aber  häutig  nut  Einkerbungen  versehener 
Oberfläche,  welches  'mit  den  Jahren  an  Grösse  zunimmt  und  erst  nach 
Eintritt  der  Geschlechtsreife  seine  grösste  Ausbildung  erhält.  Einzelne 
kleine,  Flüssigkeit  enthaltende  Bläschen  kommen  schon  im  Eierstock 
des  Neugeborenen  vor.  Völlig  reife  Follikel  bilden  sich  erst  zur  Zeit 
der  Geschlechtsreife. 
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Man^^el  beider  Ovarien  scheint  nur  gleichzeitig  mit  anderpn 
lioL-hgradigcn  ilissbildungen  im  Gebiete  des  Geschlechtsapparates  vor- 
zukommen. Ebenso  ist  auch  Mangel  eines  OYariums  meistens  mit 
Misabilduug  der  gleichseitigen  Tube  und  des  Uterus  (Uterus  bicomis, 
U.  unicornis,  Mangel  der  Tube)  verbutiden,  doch  sind  auch  Falle  beob- 
achtet, in  denen  Uterus  und  Tuben  normal  ausgebildet  waren. 

In  eiuem  Theil  der  Fälle  ist  der  Mangel  eines  Ovariums  und  des 
abdonnnaleu  Endes  der  gleichseitigen  Tube  auf  eine  Abschnürun'g 
durch  Axendrehung  oder  durch  Adhäsionsstränge  zurückzuführen,  ein 
Vorko]nmniss,  welclics  unter  Umständen  auch  extrauterin  eintritt.  Das 
abgeschnürte  Ovarium  kann ,  falls  es  sie!»  nicht  anderswo  fixirt  und 
weiter  entwickelt,  lesorhirt  werden  oder  verkalken. 


f 


Hypopla^ile   der  OTarien   ist  nicht  selten    und  kann  sowohl  die  M 


erste  Entwicketung  in  der  Fötalzcit,  als  auch  die  postembryonale  Aus- 
bildung betreffen.  Die  Grösse  und  die  Gestalt  der  Ovarien  ist  schon 
in  den  Grenzen  des  Physiologischen  sehr  verschieden ;  namentlich  wech- 
selnd ist  das  Verhältniss  der  Länge  zu  den  Dickendimensionen ,  doch 
ist  auch  die  Masse  des  Organes  erheblicher  Schwankung  unterworfen. 
Von  einer  Hypoplasie  der  Ovarien  kann  man  sprechen,  wenn  sie  in  den 
Jahren  der  Geschlechtsreife  noch  die  Grösse  Irindlicher  Ovarien  besitzen 
und  eine  Reifung  der  Eollikel  ausbleibt  oder  wenigstens  erst  sehr  spät 
eintritt.  Gleichzeitig  kann  auch  noch  eine  spärliche  Entwickeluug  von 
Priniärfollikeln  und  pjeru  vorhanden  sein,  so  dass  das  Organ  wesentlich 
au.s  zellretchem  Bindegewebe  besteht  und  keine  oder  nur  wenige  mit 
blossem  Auge  sichtbare  Bläschen  enthält. 

Am  häufigsten  kommt  eine  Hypoplasie  der  Ovarien  bei  allgemeiner 
Zwerghaftigkeit  und  mangelhafter  Elitwickelung  de^  Körpers,  bei  Kre- 
tinismus und  bei  Chloruse  (Virchöw)  vor.  Der  übrige  Theil  des  Ge- 
schlechtsapparates ist  dabei  bahl  wohl  entwickelt,  bald  ebenfalls  ver- 
kümmert. Eine  Abhängigkeit  der  Entwickeluug  der  Geschiechtsgänge 
von  der  Ausbildung  der  Keimdrüsen  scheint  nicht  zu  bestehen. 

Als  hypertrophisch  sind  Ovarien  zu  bezeichnen,  welche  über  die 
als  Maximum  angenommene  Grösse  hinausgehen  und  dabei  gleichzeitig 
zahlreiche  Follikel  enthalten  (vergl.  §  331).  Es  kommen  Ovarien  vor, 
welche  7  und  8  cm  Länge  besitzen.  In  gewissem  Sinne  kann  man  auch 
eine  prämature  Reifung  von  Follikeln  im  Kindesalter,  welche  nicht  selten 
vorkommt  und  mehrfach  bei  Neugeborenen  beobachtet  (Slavjanski, 
DE  SiNETY)ist,  der  Hypertrophie  zuzählen. 

UeberzÄhllge  Ovarien  sind  in  mehreren  Fällen  (Groitä,  Klbbs, 
DE  SiNi^TY,  WiNCKEL,  Olshailskn)  be()bachtet  und  entstehen  dadurch, 
dass  die  Anlage  eines  th'ariums  in  zwei  Theile  getheilt  wird,  o<ier  dass 
von  einem  Ovarium  mehrere  Theile  mehr  oder  weniger  vollkommen  ab- 
geschnürt werden.  Nicht  selten  findet  man  an  den  Ovarien  kleine 
knopfförmige  Prominenzen,  welche  zuweilen  durch  tiefe,  mit  Cylinder- 
cpithel  ausgekleidete  Furchen  vom  übrigen  Ovarialstroma  abgegrenzt 
sind.  Da  dieselben  den  Bau  der  Albuginea  besitzen,  in  seltenen  Fäilen 
auch  Follikel  enthalten,  so  kann  man  in  ihnen  den  geringsten  Grad 
der  Abspaltung  von  Ovarialgewebe  sehen. 

Ovarien    können   bei   ihrem  Descensus   in   den  Processus   vaginalis 
peritonei    gelangen.     Unter   Umständen    wird   im    späteren    Leben   das 
Ovarium   in  den  Bmchsack   einer  Inguiualhernie  gezogen  und  es  kann 
auch  durch  den  Cruralkanal ,  durch  die  Incisura  ischiadica,    durch  die" 
Gcfässlückc  der  Membrana  obturatoria  (Kiwi&ch)  nach  aussen    treten. 
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Ks  kann  ferner  die  hintere  Vaginalwand  vorstülpen  und  so  in  die  Vagina 
oder  sogar  vor  tlie  Vulva  (Ovariocele  vaginalis)  treten,  doch  sind  alle 
diese  Vorkonminisse  selten. 

Literatur  über  Missbildnug  und  Absclmüraug 
der  Ovarien. 

BAVmgart«!!,  Zwei  Fällt  von  Ahteknünmg  der  Chmritiiy   Virch.  Arth.  97.   Hd. 

Epptngar,   Präger    ViertelJoÄrstekr.    1873. 

Fraevkel.    Uebtr  SUeldrehnHif  an  Ooarüm,    FrrrA.  AnA.  91    Bd. 

Oroh^,     l'eber    den    Btm   imd   das    WaehgÜnim   det    menschlichtn  Eientork*    uud   iiber   tinige 

krankhafte  Störmigam  deuelUn^    Vir  eh.   Ardi.  26.   Bd. 
Hartwig,  Lehrbiwh  der  BnttmektJungtffttc/uehte,  Jena  1890. 
Haiehl,   OeiUrr    Zeitiekr.   f  prakt.   Htilk     1862. 
Siebs,    Handb.   dtr  patkol.    Anatomit  J,   Herlm   1876. 
Klob,  Pathol.  AnM    der  vnbliehtn  Scxualorgane^    Wien  1864. 
Mayer,   Entv-iektlumg  der  Ovarien,  Arek. /.  Gyn    SS XIII  1884 
Nagel.    Daa  mentrhL    Ei,   Arrk   /.   mikrotk.    Anat.  31     Bd     1 88>4 

OI»hA(Uen,   Die  Krankheiten  der  Ovarten,   Handb    d.  Fraurnkraitkhhten  IL  Stuttgart   1886. 
Bibbert,   Utber  die  eompenaatoruche  Hypertrophie  der  OetMtehUdrüteH,  Vireh.  Arrh.  12n    Bit, 

1  890. 
RokitaAsky,    Uther   AbteknUrumg  der   7\iba  und  Oearien  tmd  über  Strangulattan  der    UlMeren 

durch   Axendrchnng,    H'iener  alig.  «ud.  Zeitung  1860. 
de   Sinitj,   Reeh.  tur  l'ocairc  du  foetu»  ei  de  Tenjant  nauoeau-ne,  Areh.  de  /'Ayj.   //  1875. 
Vircbow,    üeber  die  C^lorotr  etc ,  Berlin    1872 
Waldeyer,    Eierttock  und  Ei,  /^pzig  1870 

Weiter«  dieabtaügtiehe  Literatta-  enthalt  §  331. 

§  331.  Die  Zahl  der  EifollLkcI  ist  nach  Vollendunj^  <ier  FoUikel- 
hildung  in  der  Zeit  nach  der  Geburt  am  grössten  nnd  nimmt  von  dieser 
Zeit  an  wieder  ab.  Die  grösste  Zahl  der  Eier  geht  innerhalb  der 
Ovarien  wieder  zu  firunde,  und  ebenso  verschwinden  auch  die  meisten 
Follikel  im  Laufe  des  Lebens  wieder,  ohne  zur  P'ntleerung  des  Eies 
gekommen  zu  seio.  Bei  dieser  Rückbildung  wird  der  Inhalt  des  Follikels 
resorbirt  und  durch  eine  grosszelÜge  Wucherung  der  Follikel  wand  sub- 
stituirt ;  bei  grösseren  Follikeln  kann  der  Follikelinhalt  auch  von  stern- 
förmigen, untereinander  anastomosirenden  Bildungszellen  durchzogen  und 
weiterhin  iu  Rindegewebe  umgewandelt  werden.  Das  grosszellige  Gewebt.' 
der  wuchernden  Theca  folliculi  wandelt  sich  .später  in  Bindegewebe  um, 
welches  demjenigen  des  übrigen  Ovarialstronia  gleich  ist. 

Ein  Theil  der  Follikel,  welcher  die  Reife  erreicht  und  dabei  zu 
den  in  §  330  erwähnten  grossen  Bläschen  heranwächst,  entleert  seinen 
Inhalt  in  die  Bauchhöhle,  und  das  ausgestossene  Ei  wird  unter  nor- 
malen Verhältnissen  von  der  Tube  aufgenommen.  Diese  Entleerung 
erfolgt  hauptsächlidi  zur  Zeit  der  ilenstruation ,  seltener  ausserhalb 
derselben,  und  wird  durch  eine  Vermehrung  tles  Follikelinhaltes  herljei- 
geführt,  zufolge  deren  die  Albuginea  und  die  Theca  folliculi  an  dem 
über  die  Eierstocksoberfläche  sich  erhebenden  Theil  des  Follikels  sich 
verdünnen  und  schliesslich  einreissen.  Erfolgt  bei  Berstung  des  Follikels 
keine  Blutung,  so  füllt  sich  die  Höhle  desselben  mit  einer  gelatinös 
aussehenden  Mjisse:  ist,  wif  das  gewöhnlich  geschieht,  eine  Blutung 
aufgetreten,  so  wird  das  Lumen  wesentlich  durch  geronnenes  Blut  ein- 
genommen, welches  späterhin  eine  braune  Färbung  erhält. 

Schon   vor  dem   Bersten   de.s  Follikels   stellt   sich   iu   der   inneren 
Schicht  der  Theca  folliculi  eine  Wucherung  ein,  welche  nach  der  Berstung 
noch  zunimmt  und  in  der  Umgebung  der  blutigen  oder  gelatiuösen  Füll-, 
raasse  eine  in  Falten  gelegte,  ziemlich  dicke,   aus  einem  grosszelligcn 
Keimgewebe  und  jungen  Blutgefässen  bestehende  Umhüllung  bildet.    Da 
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dieselbe  gelb  gefärbt  ist   und  vermöge   ihrer  erheblichen  Dicke  stark 
hervortritt,  so  hat  das  ganze  Gebilde  den  Namen  eines  Corpus  Inteam  _ 
erhalten.  fl 

Der   Durch niesser    eines   Corpus    hHeum    beträgt   zur    Zeit   seiner 
höchsten  Ausbildunj^  in  iler  zweiten  bis  dritten  Woche  nach  der  Berstun^ 
etwa  8—15  mm.     Seine  Grösse  hängt   wesentlich   von   der  Grösse  de^M 
im   Centrum   liegenden    Blutciuigulunis   ab.     Beim   Untergang   der  Eies^ 
erfolgt  schon  in  wenigen  Monaten  eine  Kücklüldung  desselben,  l)ei  welcher 
das   wuchernde  Keimgcweiie   der  Theca  folliculi  zu   einem  vom  übrigen  _ 
Ovarialstroma  nicht  mehr  verschiedener»  Gewebe  sich  umwauiielt,  währendfl 
der  Keni  (Fig.  3^^9  c)  zu  einer  hcmiogcnen,  glänzenden,  zcllamien  Biude- 
gewebsrajisse   (Corpus  fibrosniu)  wird,   die   nach   einiger  Zeit  ebenfalls 
verschwindet,  nur  im  höheren  Alter  sich  dauernd  erhält.     War  bei  derfl 
Berstuug  eine  Blutung   erfolfj;t,   so  enthalten   das   in   der   Rückbildung^ 
begriffene  Corpus  luteum   und  dessen  Umgebung  körniges   gelbes   und 
braunes  Pigment. 

Bei  Eintritt  einer  Schwangerschaft  bleibt  die  Rückbihlung  des  Corpus 
luteum  lauge  aus,  beginnt  erst  in  der  Mitte  der  Schwangerschaft  und 
wird  einige  Monate  nach  Ablauf  <lerselbcn  beendet. 

Dui'ch  die  Vernarbung  der  ge])latzten  Follikel  erhält  die  Oberflächi 
der  Ovarien   mehr  und  mehr  eine  un regelmässige  Gestaltung  uml  zeigt 
Furchen  und  narbige  Einziehungen, 

Nach  Cessalion  der  Menstruation  tritt  eine  erhebliche  Verkleinern' 
des  Eierstockes  ein ,  die  mit  einer  stärkeren  Abplattung  desselben  lO 
sagittaler  Richtung  verbunden  ist.  I>a.s  Keimepithel  an  der  Oberfläche 
bleibt  erhalten ;  die  noch  vorhandenen  Eier  und  Follikel  gehen  dagegen 
im  Allgemeinen  zu  Grunde.  Nach  \VALr»EVER  liegen  im  Parenchym  zu 
einer  gewissen  Zeit  mattglänzende  Zellen  zerstreut,  welche  wahrschein- 
lich als  Reste  des  Fallikelepithels  anzu.sehen  sind.  Zuweilen  findet  man 
noch  in  hohem  Greisenalter  vereinzelte  Follikel.  Fibröse  Körper  fehlen 
in  Ovarien  von  Greisinnen  wohl  nie  und  sind  oft  in  grosser  Zahl  vor- 
handen. Es  erklärt  sich  dies  dadurch ,  dass  bei  Abnahme  der  Füer- 
stockfunction  die  Rückbildung  der  Corpora  lutea  unvollkommen  wird. 
Die  Gefässe  des  Hilusstronia  zeigen  zum  Theil  bedeutende  Verdickungen 
der  Intima,  sowie  hyaline  Entartungen  der  ganzen  Wand,  zuweilen  auch 
Verkalkungen. 

Die  meisten  Veränderungen  der  Ovarien  stellen  sich  in  der  Zeit 
ihrer  grössten  Thätigkeit  ein,  und  ein  Theil  derselben  hängt  auch  mit 
dem  Process  der  Eircifung  und  Losstossung  zusammen.  Bei  menstru- 
ellen und  durch  Beischlaf  herbeigeführten  Congestionen  im  Gebiete  des 
(ieschlechtsapparates  kommt  es  nicht  selten  zu  BlutnnjS^en,  wobei  da* 
Blut  sowohl  in  die  Follikel  austreten  als  auch  im  Stroina  sich  ver- 
breiten kann.  Geringe  Blutungen  geben  dem  Follikelinhalt  rothe  Fär- 
bung und  bilden  im  Stroma  kleine  hämorrhagische  Herde.  Grössere 
Blutungen  können  eine  Erweiterung  der  Follikel  bis  zu  Haselnuss-  und 
Walnussgrösse  bedingen  und  bei  Infiltration  des  Parenchyins  eine  ganz 
bedeutende  Schwelhing  des  ganzen  Ovariums  herbeiführen.  Bei  stärkerer 
Blutung  in  einem  geplatzten  Follikel  kann  Blut  in  die  Bauchhöhle  ein- 
fliessen,  sich  im  Grunde  des  Beckens  sammeln  und  hier  gerinnen.  Finden 
sich  in  der  Umgebung  der  Ovarien  und  des  Uterus  Verwachsungsmem- 
hranen,  so  sammelt  sich  das  ergossene  Blut  in  den  von  ihnen  begrenzten 
Räumen  an  (Hacmatocele  rctrouterina).  Bleibt  im  Grunde  des  Beckeu 
ein  Blutklumpen   liegen,  so  stellen  sich  in  der  Umgebung  Entzündung 
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und  Gewebswucherung  ein,  welche  zur  Bildung  von  Adhäsionsmem- 
liranen  zwischen  deu  benachbarten  Theilen  führen. 

Nach  staikeii  Füllikelblutungeii  krtuneu  die  lietreöenden  Eier  zu 
Grunde  gehen,  stärkere  Blutungen  iiu  Ötroina  werden  eine  Zerstörung 
von  kleinen  Follikeln,  uuter  Umstünden  auch  von  Stroma  herbeiführen. 
Der  Follikelblutung  scheint  sowohl  eine  cystische  Entartung  als  auch 
eine  Verödiuig  des  Follikels  nachfolgen  zu  können;  wo  Primarfolükel 
zerstört  worden  sind,  bleibt  eine  atrophische  Stelle,  die  noch  eine  Zeit 
lang  durch  körnigen  blutfarbstoö"  pigmentirt  ist,  zurück. 

Ovarialbhitungeii  kiVnuen  auch  bei  ererbter  oder  erworbener  hänjur- 
rhagischer  Diathese  (fecorbut) ,  ferner  auch  l>ei  verschiedenen  acuten 
fieberhaften  Infectiouskrankheiten  auftreten. 

Bei  Leukiinilp  füllen  sich  auch  die  tiefässe  der  Ovarien  mit  farb- 
losen Blutkörperchen,  und  es  kommt  zuweilen  zum  Austritt  derselben 
ins  Ovarialpareurhyni ,  wobei  sich  entweder  i>erivasculär  gel^eue  Zell- 
züge oder  aber  grössere  knötchenlormige  Herde  bilden. 

Findet  in  einem  Ovariuni  gleichzeitig  eine  Reifung  zahlreicher 
Follikel  statt,  oder  kommen  die  in  normaler  Reihenfolge  reifenden  Fol- 
likel nicht  zum  Platzen,  so  erscheint  das  l  Jvariuni  schliesslich  fast  ganz 
aus  Gyst€heu  zusammengesetzt  und  erfährt  zugleich  eine  nicht  uner- 
hebliche Vergrösserung.  Mau  hat  dies  meistens  bereits  als  eine  cystische 
Degeneration  bezeichnet,  allein  es  ist  dieser  Ausdruck,  solange  die 
Follikel  die  Grösse  eines  dem  Platzen  nahen  Follikels  nicht  überschreiten, 
und  solange  die  Eier  noch  erhalten  sind,  nicht  gerechtfertigt.  Es  ist 
richtiger,  dies  als  eine  follicnläre  Hypertrophie  anzusehen.  Worauf 
das  Ausbleiben  des  Berstens  beruht,  ist  bäuhg  nicht  mit  Sicherheit  zu 
sj^en.  In  manchen  Fallen  scheint  eine  pathologische  Widei^stands- 
fähigkeit  der  Follikelraembmn  und  eine  abnorme  Dicke  der  Albuginea 
die  Ursache  zu  sein. 

Die  Entzündung  der  Ovarien,  die  Oophoritis,  verdankt  ihre  Ent- 
stehung meistens  einer  Fortleitung  von  Eutzüudungsprocessen  des  Uterus 
und  der  Tube  oder  des  Peritoneums  (Fig.  ^^88),  gel^entlich  auch  an- 
derer benachbarter  Gewebe,  doch  können  sich,  wie  oben  erwähnt,  Ent- 
zündungsprocesse  auch  an  Hämorrhagieen  in  das  Parenchyra  der  Ovarien 
anschliessen. 

üeber  hämatogene  Entzündungen  sind  nur  wenige  Beobachtungen 
gemacht  worden,  doch  sollen  nach  Slavjanski  bei  acuten  Exanthemen, 
Typhus,  Septikämie,  sowie  nach  Phosphor-  und  Arsenik  Vergiftung  nicht 
selten  Dcgeuerationsproccsse,  uamentUch  körnige  Trübung  und 
fettige  Entartung  am  Epithel  der  Follikel  und  an  den  Eiern  vorkommen, 
zufolge  deren  der  Follikelinhalt  sich  trüben  und  die  Zellen  zu  Grunde 
gehen  können.  Weiterhin  tritt  nach  ihm  Atrophie  und  Verödung  des 
Follikels  ein.  Bei  acuten  Entzündungen  der  Geschleclitsorgane,  wie  sie 
zuweilen  bei  Typhus,  in  späteren  Stadien  der  Cholera  und  anderen  In- 
fectionskraiikheiten  vorkommen,  werden  auch  im  Ovarium  Schwellungen 
sowie  Blutungen  beobachtet.  Bei  acuten  heftigen  Entzündungen,  wie 
sie  namentlich  bei  pyämischer  und  septischer  Infection  des  Uterus  (im 
Puerperium)  und  des  Peritoneums  vorkommen,  kann  der  Eierstock  in 
hohem  Grade  anschwellen  und  zugleich  eine  weiche,  teigige  Consistenz 
erhalten.  Das  Gewebe  ist  dabei  mehr  oder  minder  geröthet,  stark 
durchfeuchtet  {^Oophoritis  serosa),  nicht  selten  von  hämorrhagischen 
Herden  (O.  baemorrhagica)  durchsetzt.  Die  Follikel  enthalten  oft 
trübe  eiterige  Flüssigkeit.    Stellt  sich  Vereiterung  (Ooph.  p' 
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ein,  so  erscheinen  da  und  dort  verwaschene  gelbe  Flecken  und  Streifen, 
innerhalb  welcher  das  Gewebe  sieh  verflüssigt,  so  dass  Ahscesse  iiütl 
zerfetzten  Wandungen   entstehen.     Unter  Umständen  verfällt  der  ganze 
EierstcK'k    der    Nekrose    und    Vereiterung    (Ooph.    necrotica).     loj 
iiuderen    seltenen   Fallen    ist   die   Entzündung   wesentlich    auf   einzelDej 
Follikel  Itesihratnkt,  «ieren  Inhalt  sieh  dabei  durch  Eiterausainmlung  trüULJ 
Führt  der  Frocess    nicht   zum  Tode ,   so   kann   der  Ovarialabscessi 
durch  eine  Granukitiünsmembran  und  durch  Bindegewebe  abgeschlossen j 
werden.     Erfolgt   danach   eine   Seerettoii    von    Seiten   der  Abscesswand, 
so  können  sich  Eitersacke  von  erheblicher  Grösse  bildeu. 
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Fig.  38S.  Perinie(rttische  Verwichsung  des  Uterufi,  Hydrnsmlpjrns 
und  8  c  )i  r  II  iD  p  r  u  u  g  der  Ovarien  bei  einer  Frau  von  43  Jahren  a  Utanu.  h  Smus 
f  e,  Erweitert«  Tuben,  d  Ovarium.  e  Verdicktem  rundes  Liframeiit.  f  Verwacbsa^*- 
■nembranen  «wischen   Uterus  tind  Uectum.     Um   Y«  verkteinert. 

( )varialabscesse,  welche  ohne  voraufgegangene  puerperale  Infectioii 
entstanden  sind,  sind  ziemlich  selten-  Am  häuflgsteu  kommen  sie  noch 
Dach  eiterigen  (gonorrhoischen)  Entzündungen  der  Uterin-  und  Tubar- 
schleimhaut,  nach  Operationen  an  den  Beckenorganen,  die  von  pvi- 
mischer  Infectiou  gefolgt  sind,  und  nach  eiteriger  Peritonitis,  die  von 
irgend  einem  anderen  Organ  ihrim  Ausgang  genommen  hat,  vor. 

Eine  elironisehe  Oophoritis,  welche  durch  eine  lange  Zeit  aD* 
halteode  eotzündiiche  InHltration  des  ovarialen  Bindegewebs  charakte- 
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risirt  ist,  kommt  jedenfalls  nur  selten  vor.  Es  eDtsteheii  dagegen  öfters 
nach  acuten  puerperalen  und  nicht  puerperalen  Entzündungen  bleibende 
Veränderungen,  und  sie  sind  es  wesentlich,  welche  njan  der  chronischen 
(Oophoritis  zugezählt  hat. 

Schon  die  oben  erwähnten  menstruellen  coiigestiven  Blutungen  führen 
zu  mehr  oder  minder  ausgebreiteter  Follikelverodiing,  udt  der  zugleich 
auch  eine  Verhältung  des  Organes  verbunden  ist.  In  noch  erhöhtem 
Maasse  ist  dies  der  Fall,  wenn  das  Ovarium  Sitz  einer  stärkeren  ent- 
zündlichen luöltration  war.  Auch  diese  Form  der  Entzündung  schliesst 
sich  am  häufigsten  an  das  Puerperium  an ,  allein  auch  andere  Schäd- 
lichkeiten, namentlich  acute  und  chronische  Entzündungen  des  Uterus, 
der  Tuben  und  des  Beckenperitoneums,  unter  Umständen  auch  Entzün- 
dungen des  Rectums,  des  Coecums  und  des  Processus  vermiformis  können 
vorübergehende,  aber  bleibende  Veränderungen  hinterlassende  Entzün- 
dungen des  Ovariums  herbeiführen. 

Häufig  sind  die  Spuren  voraufgegangener  Entzündungen  schon  äusser- 
lich  wahrnehmbar;  das  Ovarium  (Fig.  388  d)  ist  mit  der  Umgebung, 
namentlich  mit  den  Tuben  und  dem  Uterus  durch  lockere  sträng-  und 
bandförmige,  oder  aber  durch  straffe  kurze  Adhäsionen  verbunden,  nicht 
selten  gleichzeitig  aus  seiner  Lage  gebracht,  besonders  häufig  an  den 
Uterus  herangezogen  oder  dem  Grunde  des  DouGLAs'schen  Raumes  ge- 
nähert. Zuweilen  ist  es  ganz  in  neugebildete  Adhäsionsmemliranen  ein- 
gebettet und  so  den  Blicken  bei  der  Untersuchung  ganz  entzogen. 

Alle  diese  Veränderungen  sind  nun  freilich  zunächst  nur  die  Re- 
siduen einer  Perioophoritis»  allein  es  liestehen  dabei  häutig  zugleich 
auch  Veränderungen  des  Eierstockes,  welche  von  Entzündungen  her- 
rühren, die  entweder  den  perioophoritischen  Processen  nachfolgten  oder 
gleichzeitig  mit  denselben  auftraten. 


'V^y; 
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¥if.  389.  Schnitt  ans  einem  gese  hr  am  pf  t  en  OTariam  (Fig.  388  <f)  mit  sel- 
lipen  I  n  ri  I  t  r*tioD«  h  erden  «t  Atrophische  Rindeuiiab&leuK  mit  einem  eiiuitjen  Fol- 
likel. &  Hilii»»chicht.  e  Corpus  6brosum.  d  Blntreicbe  teilige  Herde,  «  Gefliaae  mit 
liynlin  enturteten  Wfinden  1d  Mf'Li.EFt'scbcr  Fl&»sigkeit  gehirtetes,  mit  Alaonkurmin  Hiid 
neutrftlem   Ku-min  gttmrbtea.  tti  KankdAbiklsiiin  finge»chlo«sene.<i  Pripftr*t.     Vergr.  40. 
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Der  Eierstock  zeigt  ungewöhnlich  tiefe  und  zahlreiche  Darbige  Ein 
Ziehungen  (Fig.  388  d),  ist  meist  verkleinert  und  in  seltenen  Fällen  zu 
einen]  runzeligen,  kirscbengrosseu  Gebilde  zusamnieugeschrumpft.  Die 
Parencliymveriintlcruiigen  am  Ovariiim  sind  wesentlich  durch  atrophische 
Zustände,  d,  h.  durch  einen  iinimatun'ii  Untergang  von  Follikeln  (Fig. 
3s9rt)  cbarakterisirt.  Daneben  kfmneii  aucli  vergi'össerte,  cystisch  ent- 
artete Follikel  mit  verdickter  Follikelujenibran  vorhanden  sein.  Es  ist 
ferner  zuweilen  auch  eine  Verdickung  der  Albuginea  durch  derbes  fibröses 
Bindegewebe  nachweislich.  Im  Bindegewebe  der  Parenchymschicht  und 
der  lliluszone  sind  nur  selten  Veränderungen  der  l'extur  vorhanden, 
welche  etwas  für  vorausgegangene  Entzündungen  Charakteristisches 
bieten  würden,  doch  konmieu  gelegentlich  Fälle  vor,  in  denen  das  atro- 
phische Gewebe  noch  VfHi  Herden  kleiner  RuinJzellen  (Fig.  389  d)  durch- 
setzt ist,  welche  namentlich  in  der  Hilusscbicbt  liegen.  Gewebe,  das 
den  Charakter  von  Narbengewebe  zeigt,  kommt,  von  den  fibrösen 
Ivörpeni  (c)  abgesehen,  nur  selten  vor,  iudem  das  Stroma  des  Ovariums 
eine  grosse  Hegenerationsfäldgkeit  besitzt,  so  dass  ilie  Spuren  der  Ent- 
zündung wie<ler  verwisctjt  werden.  L>agegen  zeigt  in  geschrumpften 
Ovarien  ein  Theil  der  (Jefässe  hyaline  Entartung  und  Verdickung  ihrer 
Wände  (e),  einzelne  sind  auch  obltterirt.  Eine  erhebliche  Vergrösscrung 
der  Ovarien  durch  Bindegewelisentwickelung  kommt  durch  Entzündung 
nicht  zu  Stitnde.  Die  fibniseu  Hypeqilasieen  der  Ovarien  gehören  den 
Fibromen  und  Fibrosarkomen  an. 

Tuberculose  der  Ovarien  ist  sehr  selten,  kommt  indessen  sowohl 
neben  1  uberculose  des  Uterus  und  der  Tuben,  als  auch  (dme  diese  vor. 
Das  Gewebe  des  Eierstockes  enthält  dabei  kleine  Knötchen  und  grössere 
käsige  Knoten,  die  im  Centrum  erweicht  sein  können.  Unter  Umständen 
erreicht  das  Ovarium  die  Grösse  eines  Hühnereies  (Gussekow). 

Literatur  über  die  Reifung  und  Rückbildung  der   Eier 
und  über  die  Bildung  des  Corpus  luteum. 

Baiickiaer,   Katstthtinif  de»   Corpu*  lutrum,  Ärck.  J.  Gyn.  XXXIII  18B4. 

Tan   Beneden.    Rech,   siir  la   maturation  de  toeuf  etc.,   1884. 

FJenmiin^,    Utbtr  Bildung  dtr  Htchtungifiguren  im   Ei  bei  Untert/antj  der  Oraaf'grhen  /''oOikd, 

Areh.  f   Änat.   1885. 
Hia,  BUdung  des  Corpu»  luteum,  Sehulize's  Arch.   I. 
Kölliker,  QttrtbeUhn  dt*  Menachtn,  Leipzig  1867. 
Leopold.   Steißmg  der  FoilUtl,  Arch.  J.   Oyu.  XX  w\d  XXI. 
Nagel,    Da»  memcMiehe   Ei,   Areh.  J.   mih-ogk.   Anat.   3t-    Hd.    1H88 
Paladino,    VIteriori  rieercht  sulla  dintruxione  e  rinnovamento  eontinuo  del  paTenf^lüma   »wmrir« 

HCl  tnammi/cri,  NapoU  18B7,   Anat.  Ahz.    H  1887,  und  Arch.  itoL  de  ttiol    IX   lSft8 
Patenko,  Bildung  der  Vorpara  fibrota,    l'ireh.  Arch.  84.    fid. 
Bage,    Vorgänge  am    Ei/ollikel  der    »trheUhiere.   Morph    Jahrb.    XV  1889. 
BlkTJanskJ,   Zur  norm,  und  path.   Analomtt  dm   Graaftchen  Blägchent,    Vireh.  Ar*-k.   51.  Bd., 

und  ffeeh.   f»r  la  regrettion  den  Jolliculix    de   drauf   rhez  la    femme,     Arch      de    plk9».  I 

1874. 
WaJdeyer,  Eierttoek  und  Ei,  I^zig  1870 

Literatur  über  Blutungen,  Entzündungen  und   Tuber- 
culose der  Ovarien. 

Albers,   BlutgeKcfurilUu  m  den  EierttSekev,  iHsch.  Klinik  1853. 

Bainet,    Traiü  pratique  des   maladiea  de»  ovairea,  Parix    1877. 

Comil  et  Terillon,  Amatomk  et  phyaiologie  paütologiipus  de  la  talpinytte  et  de  Vovnrit'     »• 

de  phj/t.   X  J887. 
Dakhe,   Oophtnitia  und  TubercHlote,  Annnl    de  ggnie.    1885. 
Oallard,   Le^.   ritn.    «.  la  mengtruatian,   Paris    1885 

Q«hle.  Utber  prim,  Tubercvl    d.  tceiU.   Genital,,  l.-D.  Heidelberg  188 1. 
Qtü,   Ueber  Tabtrculote  der  teeibl.  Oeiehleehtiorganr,  J.-D.  Erlangen   1861. 
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Qottacli&lk,  Cavernüse  Uetamorphotc  der  Ovarietk,  Arrh,  J.  Ojfn.  32.  Bd.  1888. 

GüMerow,   Ue  mui.  genital,  tuberndoti,  l.-D.   Berlin   IB.'iS. 

BotinBiflr,    Scfa-Hder' $   Uamiburh    der  Krankheittn    der    leeütlidien  Ge$ehleelUMOrga$tr,     Leipzig 

Klob,  Pnthol.  Anatomie  der  »reiMiehen  Sexitalorgane,    H'ien  1864. 

▼.  Knywieki,     Neuiitmdaran*i^  Ffiüe   von  l/rogeiutaÜubemdo$e,    Beitr.  x.  pathtA.  Anat.  wm 

Ztegler  111  1888. 
Mordret,   Etudt*  anatovu>-patholoffique$  et  clin.  $itr  les  salpingo-ovaritet.  Pari»  1890. 
Hk^I,   Beitrag  zur  Anat.  genatder  und  kranker  Ovarien.  Arth.  f.  Gyn.   31.  Bd. 
OlabsoJOa.  Ute  KraiJcheiten  der  Oearien,  Handb.  der  h'rauenkranih.   II,  Stuttgart  1886- 
Pueeli,  llämonhaf/ie,  Gaz.  mid.  de  Paris  1858. 
Sobio,  Hämorrhagie,  Gaz.  de*  h&p.   1857. 
Bokit&BMky,    Tubereulote,  Aüg.    Wien.  med.  Ztg.  1860. 
BoukxDui,  I^hrb    der  Krankheiten  d.  toeiUichen  Sexualorgane,    Wien  1875. 
8cbme]««r,   Ueber  Oophoriti*  irUerttitial**,  l.-D.    WürtAtarg  1877. 
Sciiröder,   A>anJtAnt«ii  der  weM.  Ge»ehUeht»organe,   1883. 
Slarjaniki,   Oophoritis,  Arch.  J.  Oifn.  111. 

8p«atli.   Ueber  die   Tubercuicte  der  freibUehen  Genitalien,  l.-D.  Strattbttrg  1885. 
Tirebow,  Oophoriti»,  Ges.  Abhandl.   1856. 
Wiockel,    Die  Pathologie  der  treibL   SexualorgoMe,    Leipng  1881,    und  Lehrbudi  der  Frauen- 

trankheiten,  Leipzig  1886. 

§  332.  Bleibt  inuerballj  eines  Ovariums  die  Berstung  zur  Reife 
gelangter  Follikel  aus,  und  findet  auch  keine  Hückbihlung  derselben 
statt,  so  kann  es  zu  einer  weiteren  Vergrös.serung  derseliien,  zu  einem 
Hydrops  follicularis  (Fig.  39Ö  d)  koinnien. 

Die  Bedingungen,  unter  welchen  diese  Vergrösserungen  statt jfinden, 
sind  näher  nicht  gekannt,  und  es  gibt  auch  die  anatomische  Unter- 
suchung keine  Anhaltspunkte,  um  irgend  einer  H3T>üthese  darüber  eine 
feste  Stütze  zu  geben.  Wahrscheinlich  ist,  dass  ein^;  abnorme  Wider- 
standsfähigkeit der  Theca  folliculi,  eventuell  auch  der  Albuginea  die 
Ursache  des  Ausbleibens  der  Berstung  ist.  Der  Inhalt  der  vergrösserten 
Follikel  ist  meist  klar,  dem  normalen  Liquor  folliculi  gleich,  nicht  selten 
indessen  durch  beigemischtes  Blut  und  dessen  Zerfallsproducte  roth 
oder  braun  gefärbt. 

Zu  Beginn  ist  es  meist  eine  grössere  Anzahl  von  Follikeln,  die 
hydropisch  entarten,  und  es  können  auch  Vergrösserungen  eines  Ova- 
riums bis  zu  der  Grösse  einer  Mannesfaust  und  darüber  entstehen, 
welche  durch  eine  ziemlich  gleichmässige  Erweiterung  einer  mehr  oder 
minder  grossen  Anzahl  von  Follikeln  verursacht  werden.     Häutiger   ist 


Fig.  390.   Follicularryst«  desOvHri 


-ium»  and  r  e  l  roTl  oc  ti  r  te  r  irt«rn*. 
a  Uterus,     b  Tnbe.     r  Ovariam.     d  FoUicularcyste.     Um  7«  verkleinert. 
Zicflcr.  r.i>hrb.  d.  «pec.  polh.  AmUmdIc.    6.  Ao<.  53 
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es  mir  c  i  n  Follikel  (Fig.  390  d\  der  sich  stärker  vergrössert,  während 
die  anderen  z.urückhleiben.  Iiti  I.aufe  der  Zeit  kann  derselbe  zu  Faust- 
grüsse  heiauwachsen  und  in  seltenen  Fällen  sogar  eine  Cyste  von  der 
Grösse  eines  Mannskoptes  und  darüber  bilden.  Gehen  gleichzeitig  2 
bis  3  oder  mehr  Follikel  eine  stärkere  hydropische  Entartung  ein,  so 
können  sie  nach  Atrophie  der  t?chcide\v;indc  untereinander  contiuireii. 
üeberschreitet  die  Flüssigkeitsansammlung  in  den  Follikeln  ein  gewissus 
Maass,  so  geht  das  Ei  gewöhnlich  verloren,  das  Follikelepithel  dagegen 
erhält  sich  und  bildet  einen  einfachen  Epithell»esatz  von  niedrigen» 
seltener  von  hohen  Cylinderzellen.  Neumann  fand  in  einer  grossen 
Füllicularcyste  zahllose  Eier. 

Nach  aussen  vom  Epithellager  kommt  die  bindegewebige  Hülle, 
welche  von  der  Theca  folliculi  gebildet  wird.  Beim  VVachsthuni  der 
Cyste  findet  meist  eine  Bindegewebsbildung  statt,  so  dass  auch  l»«i 
grossen  Cysten  die  Follikelmembran  dicker  bleibt  als  die  äussere  Be- 
deckung eines  dem  Platzen  nahen  Follikels.  Hält  die  Gewebsneubildung 
nicht  Schritt  mit  der  Ausdehnung,  so  verdünnt  sich  die  Wand  am  pro- 
minenten TheJl  der  Cyste  mehr  und  njehr  und  kann  schliesslich  bersten. 

Die  cystische  Entartung  der  Follikel  hat,  wenn  sie  hohe  Grade  er- 
reicht, wohl  hauptsächlich  durch  den  Druck  und  die  Zerrung,  welche 
dadurch  auf  die  anderen  Theile  des  Ovariums  ausgeübt  werden,  eine 
Atrophie  des  übrigen  l>rüsengewebes  zur  Folge;  doch  gelingt  es  mei- 
stens, selbst  neben  ziemlich  grossen  Cysten  noch  da  oder  dort  eihaltige 
Follikel  nachzuweisen.  Je  grösser  die  Hauptcyste  wird,  desto  mehr 
bildet  das  Ovarialgewebe  nur  einen  Anhang  oder  eine  Verdickung  der 
Wand  an  der  Hauptcyste. 

Besteht  das  vergrösserte  Ovarium  aus  einer  Anzahl  von  Cysten 
von  ähnlicher  Grösse,  so  pflegt  zwischen  den  Cysten  das  Drüsengewelif 
mehr  oder  weniger  atrophisch  zu  sein,  doch  tritt  auch  hier  ein  vöHiger 
Schwund  erst  bei  erheblicher  cystischer  Entartung  ein. 

Die  cystische  Entartung  der  Ovarien  kann  sowohl  einseitig  als 
doppelseitig  auftreten, 

Das  cystisch  entartete  Ovarium  kann  vollkommen  frei  von  Ver- 
wachsungen sein,  besitzt  indessen  nicht  selten  strangförmige  oder  band- 
fönnige  Adhäsionen  mit  der  Umgebung.  Da  sie  auch  bei  geringfügiger 
hydropischer  Entartung  vorkommen,  so  ist  es  wahrscheinlich,  dass  eil 
Theil  der  Follicularcysteu  Folge  entzündlicher  Zustände  der  Ovarien 
und  deren  Umgebun^^  ist.  Ist  das  AlKiominalostium  einer  Tube  mit 
dem  Ovarium  fest  verbunden,  so  kann  es  bei  Berstuiig  normaler  oder 
cystisch  entarteter  Follikel  zur  Bildung  einer  Tubo-ftvaiialcyste  ke»ni- 
men^  dtiren  \\andung  tlieils  durch  die  erweiterte  Tube,  theils  durch 
die  Membran  der  luer.stockcyste  Lr^^bildet  wird  Der  Abtluss  der  sicH 
ansammelnden,  wohl  bau}>tsiicblich  veju  der  Tubarschleinihaut  secer-» 
uirten  Fhissigkeit  kiinu  durch  Verschluss  oder  Verlegimg  des  innero' 
Tubarostiums  behindert  sein,  doch  hat  auch  schon  die  normale  L  ^ 
des  Ostiums  zur  Folge,  dass  ein  conttnuirlicher  Al>fluss  des  angesam- 
melten Secretes  nicht  stattfindet,  dass  vielmehr  nur  zeitweise  eine  Kut-^ 
leerung  in  den  Uterus  eintritt  (Hyilrops  ovariorum  pntfluens). 

Der  FolhcuJarhyiirops  kommt  fast  nur  zur  Zeit  der  geschlecht- 
liclien  Functitm  des  Eierstockes  vor,  und  es  sind  die  meisten  einfachen 
Cysten  des  l^erstockes  nichts  anderes  als  dihUirte  Follikel.  Ob  aucb 
aus  den   gelben  Körpern,   welche   zuweilen   kleine  Cysti'lien    enthalteUi 
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groBse  Cysten  entstehen  können,  ist  sehr  fraglich.     Von  manchen  Au- 
tdien  (ScANzONi,  Rokitansky)  wird  es  ioilesseo  angenommen. 

Parovarialcysten  entstehen  durch  Dilatation  von  Driisenschlätichen 
des  Parovariums  durch  Anhäufung  von  Secret.  Sie  liegen  zwischen  den 
Blättern  des  Ligamentum  tubo-ovariale  und  köunew  eine  sehr  l)e- 
deutende  Grösse  erreichen.  Da  einzelne  Parovialschläuclie  bisweilen 
noch  innerhall)  des  Hilusstroma  des  Ovariums  liegen ,  so  kcmuen  Par- 
ovarialcysten unter  Umständen  Ovarialcysteu  sehr  ähnlich  sich  verhalten. 

Literatur  über  FoIIicularhydrops  und  über 

Tuboovarialcysten. 

BuIiuB,  Die  kUtMcyttiseht  Degeneration  da  EUrtUyck»,   Beitr.  zur  (Jehurtth.  u.  O^n^  t'etUchr. 

f.   Uegar,  Sbdtgari   189U. 
Fiichel,   &el>€r  ParovarütLrj/ften  und  parovaridU  Kyttotu,  Areh.  f.  Oyn    XV. 
Hennig,   TuboooariateytUn,  UoncUttehr.  /,  Oebvrtsk.  XXI  1862. 

Hildebruidt,    Tuboorariatcytten,  Die  neue  gyn.  ünitertüättklmik  zu  KSuiffbtrg,  J^eiping  1871*. 
Elebii   Handb.  d.  pathol.  AnatomU. 
Lettesetur,   TtAoovarialcytUn,  öom.  du  kßp.   1859. 
Ketimuin,  Ftülicularcyite  mü  Eiern,    Virch.  Areh,   104-  Bd. 
Petit,   OcariU  et  kysU»  de  fcvarie,  Nouv.  areh.  obst.    1888 
Bieluxd,    TuboocarialcytUn,  huR.  de  CAead.  de  mid.  XXII  1866. 
BakitMlllcy,   Handb.  d.  path,   Anat,  u.  Zeittckr.   d.  Oei.  der  Aerzte  sv    iVien  18&5. 
lUt,  I^w«on»  IHteau»  of  the  ocarit*  1873. 

§  333.  Unter  den  Geschwülsten  der  Ovarien  sind  weitaus  dir 
häufigsteu  jene  cystischen  Bildungen,   welche  gewöhnlich  als  Kystome 


Fig.  S91.  KystomA  OTarii  partim  simplex  {tArtipi  papllliferum. 
a  GlftCtimnili^e  Cysten,  b  Darch  die  Wund  einer  Cyste  darcli|^brocheiie,  weifhe,  pspilliire 
Wuchernug  (mit  einfachem  verscliteüitendeii  Cylinderepithel)  (Melxstiitisehe  KDÖti-lurti  Im 
Peritüueatni.     Auf  '/j  verkleinert, 
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(Eierstockskolloid  v.  Vutcuow,  Myxoidkystom  v.  Waldeyer)  bezeichnet 
weriltm.  Meist  sind  dieselben  raiiltiloculiir,  seltener  uniloculär, 
uml  iiiiterÄchtiideii  sich  von  dem  eiiifsxchen  FoUicularhydrups  dadurdi, 
dass  sie  stets  mit  Gewebsneubildimgeu  verhumlen  sind,  welche  entweder 
der  Cystenbiltliing  vorangehen  oder  sectuidiir  in  den  Cysten  wänden  auf- 
treten. Nach  ihrer  Genese  j^ehöreii  sie  alle  zn  den  epithelialen  Ky-] 
storaen  und  treten  baltl  einseitig,  bald  doppelseitig  auf. 

Man   unterscheidet   zweckmässig   ein   Eystoma  slmpIex    und  eia| 
Kystoma  pHpiLIiffTUin  und  belegt  mit  ersterem  Namen  Kystome  nut 
glatten,  mit  letzterem  Kystome  mit  papillentrageiiden  Cystenwiinden. 

Das  Kystom»  simpJex  niultiloeulaiT  bildet  umfangreiche,  10  bis 
iX)  Kilogramm  schwere,  meist  frei  in  der  Bauchhöhle  liegende,  nur  an 
einem  Stiele  befestigte,  kugelige  l'umoren  mit  höckeriger  Oherfäche 
(Fig.  •iyi),  an  welcher  .stets  schon  eine  mehr  oder  minder  grosse  Zahl 
von  Blasen  («)  sichtbar  ist.     In   seltenen  Fällen    sind  sie    durch   liefel 
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I-'iK.  .')92.  Stück  aus  «1er  Wund  tkr  Haupteyste  eines  e:rosseii  K7stonia  mnltl«] 
lociiljtre  »[mplex  mit  >:alilreicli«u  sich  vordrängenden  kleineren  Cysten.  Um  •'  »«f- 
kleinert.  *         I 
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EiiischDüruQgen  in  mehrere  Kuoten  zerlegt.  Auf  dem  Durchschnitt 
kann  man  meist  eine  oder  auch  mehrere  grosse  llauittblasen  tmter- 
seheiden,  in  deren  Umgebung  kleinere  Blasen  verschiedenster  Grösse 
liegen,  und  in  deren  Wand  sich  eine  Masse  kleiner  Blasen  nach  innen 
vordrängt  (Fig.  3SJ2). 

In  selteneren  Fällen  besteht  die  Hauptmasse  des  Tumors  aus  kleinen 
Cysten,  welche  dem  Durchschnitt  eine  Honigwabenähnliche  BescliatTen- 
heit  verleihen  (Fig.  393)  und  nur  da  und  dort  durch  etwas  grössere 
Cysten  unterbrochen  sind. 

Der  Inhalt  der  kleinen  und  niittclgrosseii  Cysten  besteht  meist 
aus  fadenziehender,  schleimiger,  klarer  oder  durch  weisse  Flocken, 
Streifen  und  Pünktchen  etwas  getrübter, 
zuweilen  auch  aus  weisslichcr,  katar- 
rhalischem Secret  ähnlicher  oder  durch 
Beimengung  von  hitmatogenem  Pigment 
rothbraun  oder  schmutziggrün  gefärbter 
Flüssigkeit.  Der  Inhalt  grösserer  Cysten 
ist  häufig  dünnflüssiger  und  nicht  mehr 
deutlich  fadenziehend. 

Die  Wände  der  Cysten  bestehen 
meistens  aus  derbem  weisslichem  Binde- 
gewebe und  sind  oft  sehr  dünn ,  so 
dass  der  Cysteniuhalt  durchschimmert. 
Dickere  Wandtheile  schliessen  oft 
kleinste,  kaum  erkennbare  Cystchen  ein 
oder  bestehen  auch  aus  einer  feinen, 
schwammigen  oder  auch  aus  einem  drü- 
senähnlichen, weisslichen  oder  röth- 
lichen  Gewebe,  von  dessen  Schnittfläche 
sich  weisslicher  Schleim  gewinnen  lässL 
Die  Innenfläche  der  Cystenwände  ist 
glatt  und  glänzend.  In  grösseren  Cysten 
zeigen  sie  oft  auch  einzelne  leisten- 
förmige  Erhabenheiten  als  Residuen  von 
Wandungen  einander  benachbarter  und 
durch  Schwund  der  i^  wischen  wände  ver- 
schraokeuer  Cysten. 

Das  Kystoma  papüliferam  tritt  in  Form  einkammeriger  oder 
multiloculärer  Cystengeschwülste  (Fig.  394)  auf,  welche  dadurch  charak- 
terisirt  sind,  dass  im  Innern  der  Cysten  sich  papillöse  Wucherungen 
verschiedenster  Grösse  erheben,  welche,  sofern  sie  nur  klein  sind,  der 
Innenfläche  eine  rauhe  Beschaflenheit  verleihen  oder  umschriebene  kleine 
Höckerchen  bilden,  sofern  sie  grösser  werden,  den  Cystenraum  mehr 
oder  weniger  vollkommen  anfüllen. 

Das  Aussehen  der  Geschwulst  kann  dem  multiloculären  einfachen 
Kystom  im  übrigen  gleich  sehen,  doch  sind  die  Cysten  oft  dickwandiger; 
CS  kommen  auch  nicht  selten  kleinere  Tumoren  zur  Beobachtung,  die 
nur  aus  wenigen  oder  auch  nur  aus  einer  einzigen,  mit  papillösen  Wuche- 
rungen besetzten  Cyste  besteben.  Bei  reichlicher  Entwickelung  der 
papillösen  Wucherungen  kann  die  Geschwulst  zu  einem  grossen  I'heil 
das  Aussehen  einer,  wenn  auch  weichen,  so  doch  compacten  nicht  cy- 
stischen Neubildung  bieten. 

Sowohl  die  einfachen   als  die   papillen tragenden  Kystome   können 
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PiK-  393.  AbKCäcbniUciiM  Stuck 
eines  Kysioma  simpIcx  ov*rii. 
Um  '/.  verkletnerL 
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Fig   394.     Durchtchuitt  durch  ein  Btöck   eine»  Kystom«  papillitcr 
loeulare  ovarti      NatBrliche  Orö»«e. 
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mit  einem  eiDfachen,  niedrigen  oder  hohen,  zuweilen  flimmeriideD  CV- 
linderepithel  (T'ig.  31.»5)  ausgekleidet  sein,  welches  nicht  selteo  Zeicfaca 
von  Verschleinning  bietet  und  typische  Becher/ellen  enthält.  Offenbar 
ist  der  Inhalt  der  Cysten  grösstenlheils  ein  Product  dieses  Epithels, 
und  wenn  auch  im  Anschluss  an  hyperämischc  Zustände  oft  stärkere 
Transsudationen  aus  den  subepithelialen  Blutgefässen  stattfinden^  bilden 
doch  die  Schleim producte  des  Epithels  meistens  einen  wesentlichen 
Bestandtheil  des  Cysteninhaltes,  namentlich  kleiner  Cysten.  Im  Cysten- 
Inhalt  sind  zuweilen  auch  noch  verschleimte  Epithelien  nachzuweisen; 
daneben  enthalte  derselbe  namentlich  rundliche  Zellen  verschiedener 
Grösse,    sowie  Kenie,   Fetttröpfchen   und   Fettköniclienzellen,    oft    auch 

rothe    BlutköFi^erchen     und 
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KiB.  395,  K  y  »tikd  e  Ti  II  Tna  pa  fii  I  I  i  f  e  r  u  m 
ovarii.  In  MÜLj.KKWhcr  FJü>*i(;keit  gehärletes, 
mit  HfcniÄlosylin    Kefarbtc> ,    in    Kniiiidahiilitnm    cin- 


körniges  Pigment. 

Die  primitiven  Bildungen, 
von  denen  aus  die  Cysten 
sich  entwickeln,  lassen  sich 
häutig  noch  in  den  festen 
Theilen  der  Kystome  nach- 
weisen und  bestehen  aus  ein- 
fachen Drüsenschläuchen 
(Fig.  395).  Es  macht  sich 
indessen  sowohl  in  einfacheo 
als  in  papillösen  Kystomen 
stets  die  Neigung  gellend, 
complicirtere  I3ildungen  za 
produciren,  die  man  ent- 
weder als  Drüsenschläuche 
mit  buchtigen  Ausstülpungen 
des  Epithels  oder  als  Drüsen- 
schläuche mit  papillösen  Ein- 
wucbcrungen  des  Stroma 
[hig.  39b)   auffassen   kann. 
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Wie  die  ersten  Anfänge  der  Geschwulstbildung  sich  gestalten,  ist 
mit  Sicherheit  nicht  zu  sagen.  Da  gelegentlich  kleine  einfache  Cysten 
mit  papillösen  ^\'ucheruDgen  im  Ovariuni  vorkoiiinieii,  so  ist  es  wahr- 
scheinlich, dass  der  Process  in  cystisch  entarteten  Follikeln  mit  papil- 
lösen Wucherungen  des  Stronia  lieginnen  kanu.  Da  aber  andererseits 
in  den  Wandbestandth eilen  niulüloculärer  Kystome  drüsenartige  Schläuche 
vorhanden  sind  und  nachweislich  durch  ihre  stete  Neubildung  und  Ver- 
mehrung das  Material  zur  Bildung  neuer  Cysten  liufem,  so  ist  es  wahr- 
scheinlich, dass  die  Geschwulstbihhing  in  vielen  Fällen  mit  der  Bildung 
vfjn  DrüsenschläucheiJ,  weiche  für  das  th'uriuni  atyjiisch  sind,  beginnt, 
dass  die  Geschwulst  demnach  den  Adenokystonieu  zuzuzählen  ist. 
Diese  Wucherungen  gehen  entweder  von  ausgebildeten  Eifollikeln  oder 
aber  von  den  embryonalen  Aulagen  derselben  oder  vom  Keimepithel  der 
Oberfläche  aus.  Vielleicht,  dass  eine  pathologische  Entwickelung  des 
Eierstockes  zum  Ausgangspunkt  einer  Gcschwulstbildung  werden  kann. 
Dafür  spricht  wenigstens,  dass  in  manchen  Fälleo  die  Entwickelung  der 
Geschwulst  in  die  Kindheit  zurückreicht,  und  dass  sie  häufig  beidseitig 
auftritt. 

Die  Ovarialkystome  sind  grösstentheils  gutartige  Geschwülste,  welche 
zwar  eine  bedeutende  Grösse  erreichen,  häufig  auch  mit  der  Umgebung 
Verwachsungen  eingehen,  welche  indessen  nicht  Metastasen  machen.  Es 
kommen  indessen  Formen  vor,  welche  eine  gewisse  Bösartigkeit  besitzen 
(Fig.  391)  und  namentlich  innerhalb  der  Bauchhöhle  Metastasen  bilden. 
Soweit  Untersuchungen  vorliegen,  sind  es  stets  Kystome,  welche  theils 
durch  eine  reichliche  papilläre  Wuchennig  des  Stroma  (Fig.  396  v  ei), 
theils  durch  eine  üppige  Epithelproduction  (fc)  ausgezeichnet  sind.  Man 
kann  geradezu  den  Satz  aufstellen :  je  üppiger  die  papilläre  Wucherung 
und  die  Epithelproduction,  desto  maligner  die  Geschwulst.   Sie  hat  zu- 


■5^/', 

Pig  396.  Schnitt  kas  einem  Kyatotn«  pApi 1 1  i f  er a tn  ovarii.  aStronuk.  &  Ge> 
schichtete»  Epitliol.  c  Papiltösc  Wucbeructreo  auf  dem  Längsschnitt,  d  Papillöse  Wuche- 
rutiKon  ntif  detii  Qaer&chuitt.  In  MÜLLKK'scber  Fliu^igkeil  und  AUcohoi  gehärtetes,  io 
Alaanliannin  geftlrblea,  iu  Kaiuidabal^Am  eingeschlo^^caes  Pr&parat.     Vergr.   120. 
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nächst  zur  Fo1j,'e,  dass  die  Cysten  mit  wiehernden  Papillomen  ganz 
jreftillt  werden  und  danach  auf  dem  Durchschnitt  mehr  und  mehr  das 
Aussehen  markiger  krebsi^'er  Tumoren  erhalten.  Häufig  brechen  «lic 
papillösen  Wneherutigcn  durch  ilic  Cystenwände  durch  und  treten  da- 
nach  in  Form  schwammiger,   blumenkohlartiger  Gewächse  (Fig.  397  c) 


Fig.  397.  Kystumn  |j  a  p  i  1  li  fe  r  u  m  ca  r  c  i  n  o  tn  a  to»  um  uvArii,  ■»on  ob*a 
g«Aeb«n.  a  Tumor,  ä  Vorsprinnciide  C'ysreii.  r  PKp1Uö»c,  tlumenkoblurlige  Wuchernngen 
d  Kecium.     e  Ulu>e.    /*  VeiwÄ<;h»ung»inemhrflneD.     Um  Y»  verkleinert. 

Über  die  Oberfläche  hervor.  Die  Geschwulst  geht  leicht  festere  Ver- 
wachsungen mit  der  Nachbarschaft  (/')  ein  und  verbreitet  sich  häufig 
namentlich  in  den  tieiden  Mutterbändern.  Zuweilen  bilden  sich  auch 
Metastasen  in  der  Bauchhöhle,  und  es  kann  unter  Umständen  das  Peri- 
toneum an  den  verschiedensten  Stellen  mit  painllösen,  blnmenkohlartiticn 
Wucherungen  besetzt  werden  (vergl.  Fig.  276,  pag.  56Ü).  Diese  Bös- 
artigkeit setzt  den  Tumor  kbnisch  in  die  Gruppe  der  Carcinoine,  «uid 
man  kann  ihn  danach,   wenn   mau  will,  als   Kystom»  papilliferam 
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careinomatosiiiu  bezeichnen.  Zuweilen  giebt  sich  der  krebsige  Cha- 
rakter (lieser  Neubildung  noch  dadurch  zu  crkeuiien,  dass  das  Gewebe» 
auf  welchem  die  i>apilliireu  Wucherungen  sitzen,  von  epithelialen  Zellen- 
nestern  durchsetzt  wird. 

In  seltenen  Fällen  kommen  auch  Papillome  an  der  Olierflächc 
des  Eierstockes  vor,  welche  sich  ahulicli  verJialten. 

Kystome  mit  üppiger  Papillenbildung  enthalten  im  Stroma  sehr 
häufig  KalkconcretioDen. 

Literatur  über  Kystome  der  Ovarien. 

Iftumgmrtflii,  Ewfueke*  <>varialkyttom  mk  ifeUutatem,   Fä>M.  Areh    97.  ftd. 

B«igel,  Auf  dms  iWireumm  ühert/reifnules  Papülom,    Virek.  Areh.  45.   Bd. 

Böttcher,    B<«6mMimg€H  über  die  Enttricktlnug  multüoetdärer  EierAockaciftUny     Virch.   Arck. 

49  nd 

Bmdawlki,   Mit  /-limmerepiihel  atttgeJcleideU  CyOen,    Virek.  Arek.  67.  Bd. 

Cobleni,  Zur  Gentte  tmd  Entmekebatg  mm  Kjfttoautt,    Fiteh.  Arek.  84.  Bd.,    and  PapiUö$e* 

Ki/tUm,  ZtiUekr.  f.  Gtb.  «.  öy».    TU. 
Cohn,    Verich    Tumoren,  Zcittehr  f.   Geh.  n.  Gyn.   XII 
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VlimmertpUktlkyUome  dar  Ovarien,  ZeiUehr.  f.   Gebttrtak.  u.  Gyn.    VI,    und   Verteh.   Tu- 
moren, Zeitsckr.f.  OA.  h.  Gyn.    VI  u.    VII  1881— 188S. 
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FriedUsder,  Beitr   z.  Amat    d.  Cy»u>varieK,  I.-D.  Stra4*6urg  1876. 
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OoMerow,   Die  Oywten  de*  breiten  UtiUerbandei,   Arck.  f.  Gyn.   IX  h.    X 
0oflierow  Mntf  Eberth,  Papitl&rt»  f^brom,   Vireh.  ArdL  48.  Bd. 
Hegar.  &,mvti.  klin     Vortr,   K.   109,   1877. 

Luigltftiia,    lieber  dte  Drü*e$uehlSneke  du  mentehL  Owwwm«,    Virtk.  Arek.  38.   Bd. 
L«opald,    Verhnlkmg  von  Kyttotnen,  Areh.  f.  Gyn.    VIII. 
Lacke  md  Kl«ba,  Btitr.  zur  Ovariotomie  und  zur  KenntHitt  der  AbdominalguchtniUte,  Vtrek. 

Areh.   41.    Bd. 
Xarehmad,  Beitr.  zur  KentUnin  der  Ovarientumoren^   IlaUe  1879. 
Ifayweg,   Dit  Enticiekelungsgesrh.  d    CyittngeMkw.  d    Eier*toeke»,  I-D.  Bonn  1868. 
Hmgdl.  Beitrag  mt  Genett  der  epitkeUalen  EierOoektgetehtcBltte,  Arek.  f.  Gyn.  XXXIIl  1888. 
Bokitaniky,  Zeiuekr.  d.  Ge*.   d.  AertU  m    Wien  1860. 
Sclmiidt,   Ein  Kyttoma  ovarii,  FratJefurt  a.  M.  1880. 
de  Sin^tj  a  Malftues,    Sw  ta  ttrueture,  Vorigine  et  U  detftloppement  du  kyrte»  de  roracr«, 

Arek.  de  phyt.  1878,  1879,    1880  u.   1881. 
Spenter-Welli,  Die  Krankh.  d    Eierstßeke.  Leipzig  1874. 
Spiegelberg.    Drüaentchläuehe  im  fötalen  Eierttoet,    Virek.  Arck.  30.  Bd.,    tmd  Die  abdomü. 

neuen  Oyttcn  mit  terßtem  Malt.  Arck  f.  Qyn.  XIV.  ' 

VUrehow,    Verk    d,  Get.  f.  GebwrttMU/e  in  Berlin  lll  1848. 
Waldayer,   Die  epitkelialm  Eierttocktgetehvül^e^  Areh.  f.   Gyn.  1  iS70. 

§  3S4.  Unter  den  soliden  Tninoren  der  Ovarien  sind  die  Carcl- 
nome  die  häufigsten,  doch  kommen  .sie  weit  seltener  vor  als  die 
Kystome.  Sie  bilden  meist  regelmässig  gestaltete  oder  leicht  höckerige 
Tumoren,  welche  etwa  die  Grösse  eines  Mannskopfes  erreichen  können, 
meist  jedoch  unter  dieser  Grösse  bleiben.  Sie  können  in  jedem  .\lter, 
auch  bei  jugeudliclien  Individuen  auftreten,  gehören  iheils  den  derben, 
theils  den  weichen  Formen  an  und  enthalten  zuweilen  Krebszellen ncster, 
welche  mit  Eifollikeln  eine  gewisse  .\ehnlichkeit  haben.  Ol-siiaisen, 
Flaischles:  und  Andere  fanden  in  Krek^zellenherden  hinisandähnMche 
Concremenle.  Zuweilen  geht  ein  Theil  der  Kreliszellen  auch  eine  schlei- 
mige Entartung  ein.  In  seltenen  Fällen  kann  auch  das  Stroma  myxo- 
matös  werden,  wobei  dasselbe  auf(imllt  und  die  Krebszellenberde  zu 
Strängen  zusammenschiebt,  welche  den  Tumoren  ein  sehr  eigenartiges 
Aussehen  verleihen  Die  Follikel  gehen  frühzeitig  zu  Grunde,  doch 
kann   der  Tumor  vereinzelte  Cysten  enthalten,   welche  wahrecheinlich 
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vor  der  Entstehung  des  Krebses  vorhanden   waren   und    sich   bei  deoij 
Wachsthuni  mit  vergrösserten. 

Alle  Carcinonie  können  Metastasen  machen,  am  häufigsten  geschieht 
dies  innerhalb  des  Peritoneums.  _ 

Fibrome,  Flbrositrkouie  und  Sarkome  kommen  sowohl    einseitig  ■ 
als  doppelseitig  vor   unti  bilden  waliiuss-    bis   mannskopfgrosse  Knoten, 
welche  meist  das  ganze  Ovariutu  einuehiueri   und  auch  im  Grossen  und 
Ganzen   noch   ilie  Form  des  Ovariunis  beibehalten.    Die  Oberfläche  ist  M 
meist  mehr  oder  weniger  höckerig'.  1 

In  seiteneu  Fällen  treten  Fibrome  auch  in  deutlich  abgegrenzten 
rundlichen  Knoten  aul',  neben  wekhen  noch  Ovarialgewebe  erhalten  ist. 
Nach  Rokitansky,  Klob  und  Klrbs  kftnnen  sich  aus  gelben  Körpern 
kleine  Fibromknoten  bilden. 

Die  Consistenz  und  die  Beschaffenheit  der  Tumoren  richtet  sieb 
nach  dem  Bau  der  Geschwülste.  Am  häufigsten  kommen  Fibrome,  Fibro- 
sarkome  und  Spindelzellensarkome  vor;   Rundzellensarkorue  sind  selten. 

Ist  die  Geschwulst  noch  klein,  sind  also  die  Ovarien  nur  niä.ssig 
vergrössert,  so  lassen  sich  im  Geschwulstparenchym  zuweilen  noch 
Follikel  oder  Reste  von  solchen  in  Form  kleiner  Haufen  epithelialer 
Zellen,  ebenso  auch  Corpora  öbrosa  nachweisen.  In  seltenen  Fällen 
kommen  auch  Stellen  mit  adenomatösen  Epithel wuchemngen  vor,  st» 
dass  man  die  Geschwülste  als  Adenoflbrome  und  Adenosarkome  W- 
zeichnen  kann.  Es  combiniren  sich  ferner  fibröse  oder  sarkomatoM 
Wucherungen  mit  Cyst(!n!>i]duug,  so  dass  Cystofibrouie  und  C'yst^isar- 
komc  entstehen.  Nach  Angaben  der  Autoren  (Viechüw,  Klebs,  Klob. 
Bikch-Hirschfeld)  kommen  auch  Fibrome  vor,  welche  glatte  Muskel- 
fasern enthalten. 

Nicht  selten  finden  sich  an  der  Oberfläche  der  Ovarien  papilläre 
fibröse  Wucherungen,  welche  indessen  stets  klein  bleiben  und  nicht  zu 
den  Geschwülsten  gezählt  werden  können.  Grosse  papilläre  Fibrome 
(GussKKOW,  Eberth,  Coblknz),  welche  an  der  Olterfläche  der  Ovarieti 
sitzen,  sind  sehr  selten.  Sie  bilden  zottige  Wucherungen  mit  vielfachen 
Ramificiitionen.  In  einem  von  Marcoand  beschriebenen  Falle  bildete 
sich  eine  Metasti\se  mit  krebsiger  Structur.  Man  niuss  danach  die 
Geschwulst  als  Zotten  krelis  bezeichnen.  Leopold  hat  aus  dem 
Eierstock  ein  Lym{flian«^iiinia  kystomatosum,  Maechand  und  Eckhakdt 
haben  Angiosarkome  hesclirieben. 

In  allen  soliden  Tumoren  können  Verfettungs-  und  Erweichungs- 
cysten  sich  bilden.    Fibrome  können  theilweise  verkalken. 

Verhältnisstuässig  hiiufif;  kommen  im  Ovarium  Dermoide  (Fig.  398) 
vor,  und  zwar  sowohl  einfache  als  auch  complicirte.  Die  ersteren  bildea  m 
Cysten  von  der  Grösse  der  normalen  Follikel  bis  zu  der  Grösse  eines  | 
Mannskopfes,  welche  die  bekannten  schmierigen  Massen,  sowie  blonde 
Haare  (c)  einsch Hessen.  Die  anderen  enthalten  zugleich  auch  Knorpel- 
und  Knochenplatten,  Zähne  (rf),  selten  Gewebe  des  Centralnervensystenis 
oder  des  Darmrohres. 

Das  Coriuni ,  welches  den  bindegewebigen  Antheil  der  Cystenwand 
bildet,  trägt  bald  Papillen,  bald  nicht  und  kann  sämmtliche  Attribute 
der  äussern  Haut  besitzen.  Ist  der  Balg  sehr  dünn,  so  fehlen  drüsig« 
Einlagerungen  und  Haarbälge  meist  ganz.  Die  Zähne  stecken  in  der 
Regel  in  der  bindegewebigen  Wand  und  ragen  mit  der  Krone  in  das. 
Lumen  der  Cysten,  zuweilen  sitzen  sie  auch  auf  Knocheiiplatten. 

Meist  ist  nur  eine  Cyste  vorhanden,  doch  können  auch  gleichzci 
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Fif:.   398.      Wandstück    einer    Dermoidcyste     des  Ovarium». 
b  Au5  Fett-  und  H«ut{{eweV>e  be»tehende  PromiDenzcn.     r  Hanre      il  Z&hue. 


Wand. 


zwei  und  mehr  Cysten  in  einem  und  demselben  Ovariuin  auftreten.    In 

seltenen  Fällen  enthalten  beide  Ovarien  Dermoide. 

Nicht  selten  kommen  Der  ni  aide  zugleich  mit  A  d  e  n  o  k  y  s  t  o  m- 
bild  ung  vor,  so  dass  Misehsesehwölste  entstehen.  Die  beiden  Cysten- 
formationen  sind  dabei  entweder  von  einiuider  sijetrennt  oder  coud>inireii 
sich  so,  dass  ein  uuti  diesell>e  Cyste  gtiscliiehtetes  Plutteuepithel  und 
Cylinderepithel ,  zuweilen  auch  noch  Flimuierepithel  enthält,  und  dass 
demgeraäss  auch  der  Cysteninhalt  gemischt  ist.  Nach  Friedlän'i>er 
kommt  es  vor,  dass  die  Seh  weiss-  uml  Talgdrüsen  des  Dermoides 
cystisch  entarten.  Zuweilen  enthalten  Dermoide  auch  myxomatöses  und 
sarkomatöses   Gewebe. 

Die  Dermoide  wachsen  sehr  langsam  und  machen  meistens  erst  in 
mittleren  Jahren,  also  zur  Zeit  der  geschlechtlichen  Function  des  Ova- 
riums  Beschwerden.  Ihre  Wand  geräth  häufig  in  Entzündung,  so  dass 
Verwachsungen  mit  der  rmgebung  entstehen.  Zuweilen  tritt  Vereite- 
rung und  Verjauchung  der  Cyste  ein,  worauf  sie  in  ilie  Nachbarschaft, 
z.  B.  in  den  Mastdarm  oder  die  Vagina  o<ler  die  Llaroblase,  durchbricht. 
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2.    Pathologische  Anatomie  der  Tuben,   des  Uterns,  der_ 
Scheide,  des  Becken  Peritoneums,  des  Bc  ckcu  l>in  de-    ■ 

gewebßs  und  der  äusseren  Oenitalie  ii.  ■ 


[unneii   Aionat    criaigicn    umercnzirung    aes    ueuitaiKanaies   m 

und  Scheide  setzt  sich  der  Uteruskörper  seitlich  Dach  dem  Ei-  ■ 
liii  in  zwei  Abschnitte  fort,  welche  als  Hörncr  bezeichnet  werden  ■ 


§  385,  Die  innerhalb  «Ics  Genita  Istranges  gelegenen  Tiieile  der 
MüLLER'schen  Gänge  verschmelzen  in  der  Zeit  von  der  achten  bis 
zwölften  Woche  der  Emhryonalentwickclung  von  der  Mitte  des  Gonital- 
stranges  aus  zu  einem  einlachen  Kanal,  dessen  oberes  Stück  zum  l'terus, 
dessen  unteres  sich  zur  Scheide  umgestaltet.  Nach  der  im  vierten 
oder  lunflen  Monat  erfolgten  Üiflerenzirung  des  Genitalkanales  in 
Uterus 
leiter  hin 

(Uterus   bicornis)  und   welche   erst  später  in   den   Körper   eiobezogen 
werden. 

Vollzieht  sich  die  Verschmelzung  der  MüLLER'schen  Gänge  ans 
irgend  einem  Grunde  nur  unvollkommen,  so  entsteht  eine  Reihe  von 
Mi88l)Ilduugcii ,   welche  alle  durch  eine  Verd*>ppeluii|K  des  GenitJÜ- 

kaimles  im  Bereiche  des 
Uterus  oder  der  Scheide 
oder  beider  zugleich  ge- 
kennzeichnet sind.  Gehen 
auf  einer  Seite  oder  auf 
beiden  Seiten  Theile  der 
MüLLER'schen  Gänge  ver- 
loren, oder  gelangen  die- 
selben von  vornherein 
nicht  zur  Ausldldung,  so 
entstehen  ujehr  oder  min- 
der umfangreiche  De- 
fecte ,  welche  entweder 
einseitig  oder  doppelseitig 
sind. 

Durch  Verkümmerung 
von  Theilen  der  Mi^ller- 

F!g.  399      Uterus  biloculari»  (nach  Gbayel).         SCheU      GäOgC      entstehen 
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rudimentäre  Bildaii^en,  welche  el>enfalls  die  ganzen  Geschkchts- 
{^ünge  oder  aber  nur  A]>schiiitte  tlerselbeu  betreffen. 

Unter  den  durch  niaugelh  alte  Verschmelzung  der  Mül- 
LEii'scheii  Giinge  bedingten  .Missbildiingen  kann  mau  zwei  Gruppen 
unterscheiden.  In  der  ersten  sind  diii  MüLLi:irscljt;u  Gänge  zu  einem 
ausserlich  einfachen,  normal  erscheinenden  Genitalrohr  vereinigt,  und  es 
besteht  nur  eine  mehr  «der  minder  vollktnunieue  Scheidewand  zwischen 
der  rechten  und  linken  Hälfte  des  Kanales.  Ist  dadurch  das  Lumen 
des  Uterus  verdoppelt ,  so  bezeichnet  man  den  Zustand  als  Uterus 
b i  1  o  c  u  1  a  r  i  s  s.  s e  p  t  u  s  duplex  ( Fig.  3^9 ),  die  entsprechemie  Ver- 
doppelung der  Seheidc  als  Vagina  bilocularis  s.  septa.  Beide 
\'erdop|>cluugen  kommen  sowohl  für  sich  als  auch  mit  einander  com- 
binirt  vor. 

Im  Uterus  kann  sich  die  Scheidewandbildung  auf  die  Pars  cervi- 
calis  und  das  Orificium  externum  oder  auch  auf  das  oberste  Ende  be- 
schränken (Uterus  subseplus)  und  ist  zuweilen  nur  durch  eine 
Leiste  oder  Falte  augedeutet.  Aehnlich  liegen  die  Verhältnisse  in  der 
Scheide ,  wo  zuweilen  auch  eine  mehrfach  perforirte  Scheidewand  vor- 
kommt. 

In  der  zweiten  Gruppe  sind  die  MCLLER'scben  Gänge  auch  ausser- 
lich nicht  vollkommen  vereinigt  uml  treten  mehr  oder  weniger  aus  ein- 
ander. Am  häufigsten  kommt  dies  am  oberen  Theil  des  Uterus  vor, 
der  dabei  in  zwei  Uömer  (Fig.  400)  sich  theilt  lUterus  bicornis) 
oder  auch  nur  eine  ambosförmige  Gestalt  (  U  t.  i  n  c  u  d  i  f  o  r  nt  i  s )  o<ler 
eine  leichte  Einsenkung  in  der  Mitte  (Ut.  arcuatus)  zeigt. 


Flg.  400.     Uterua 


lUACh    KOSSKACt.). 


Ist  unterhalb  der  Vereinigung  der  Uterushörner  noch  eine  Scheide- 
wand bis  zum  Oriticium  externum  vorhanden,  so  bezeichnet  man  dies 
als  Uterus  bicornis  duplex  (Fig.  401),  fehlt  die  Scheidewand 
oder  ist  sie  unvollkommen,  als  Uterus  bicornis  semiduplex. 

In  seltenen  Fällen  reicht  die  Spaltung  nach  alnvarls  durch  den 
ganzen  Uterus  (Uterus  bipartitus)  und  betrifft  unter  Umständen 
die  ganze  Länge  der  Geschlechtsgänge,  eine  Missbttdung,  welche  man 
als  Uterus  didelphys  und  Ut  bicornis  duplex  separatus 
bezeichnet.  Letzterer  kommt  nur  neben  anderen  Missbilduugeu  vor; 
beide  Uteri  sind  meist  verkümmert. 
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Def  ecte  und  Verkiimnier  ungen  kommen  sowohl  bei  eiD&cbeni 
Uterus  und  einfacher  Scheide  als  bei  deren  Verdoppelung  zur  Beob- 
achtung. 

Bei  partieller  oder  totaler  Verdoppelung  ist  zuweilen  das  eine  Rohr 
da  oder  dort  verschlossen  (Fig.  40l  c).  So  kann  z.  B.  bei  Verdoppelung 
der  Scheide  iMiie  Scheide  unten  *Jieschl(>ssen  sein  oder  scht)n  in  der 
Mitte  oder  noch  hölier  oben  euden,  eine  Erscheinung-,  die  dabin  zu  er- 
klaren ist ,  dass  der  betreuende  xMCi-LERSche  dang  nicht  weiter  nadi 
abwärts  reichte  oder  im  untersten  Theile  ohliterirte.  Bei  Verdoppelung 
am  l.'terus  kann  der  eine  Uterus,  resp.  das  eine  Hom  verschlossen  sao. 
Bei  Uterus  bicornis  ist  ferner  das  eine  Ilorn  zuweilen  rudimeDt&r  niid 
bildet  nur  einen  soliden  oder  auch  einen  hohlen  Strang,  dessen  Ostteo 
verschlossen  sind.     Zuweilen  fehlt  das  eine  Hörn  Kanz. 


Fi^  401  Utvrns  bicorni»  hnocnlKris  mit  H  Sina  t  om  e  tr «  nnd  lllai«- 
toas-tpinx  von  einem  Alädi-hen  von  20  Jikhren.  a  Scheid«.  l>  Rcchtrr  t'Uira»  m'A 
iifr«n4<m  Orlficium  <  Linker  L'teru«  mit  verschlossenem  Nuttermnnd  nnd  «Inrcb  Blut  itiU- 
tirter    Höhle.      rf    Kcihte    Tube.        e    Linke,    ilurdi    Blut    erweiterte    und    gepUtst«     To>* 

//"    Ovaririi       Um   die   HSIfli"  verkleinert 

In  allen  diesen  Fallen  besitzt  der  Uterus  nur  ein  ausgebt Mete^ 
Ilorn  (Uterus  nnicirrnis).  Die  Tube  der  verkümmerten  Seite  i*t 
entweder  normal  mier  ebenfalls  rudimentür,  zu  einem  sididen  Siran',' 
verkümmert. 

In  dem  geringsten  Grade  einseitiger  Wachsthumsheraniung  zeigt 
der  Uterus  nur  eine  schiefe  Gestalt  oder  eine  Verkrümmung  nach  emcr 
Seite. 

Bei  normaler  Verschmelzung  der  MüLLER'schen  G&ii^ 
kommen  Defecte  und  Verkümmerungen  am  häutigsten  am  Uterus  vor. 
nur  selten  bleiben  die  ganzen  MCLLKi:'sclnni  Gänge  so  in  der  Enturicke- 
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lung  zurück,  dass  sie  späterhin  nur  noch  durch  ein  solides  oder  hohles 

musculöses  Knötchen  oder  durch  einen  Stranp  angedeutet  sind. 

Der  rudimentär  entwickelte  Uterus  ist  meist  ein  Uterus 
Uipartitus  oder  ein  Ut.  bicornis  ihIüf  bildet  einen  von  einer  Tube  zur 
anderen  ziehenden  Strang.  Nur  seilen  fehlen  die  Hörner,  während  ein 
dem  Corpus  und  der  Cervix  entsprechendes  xMitteistüek  vorhanden  ist. 
Tuben  können  dabei  vorhanden  sein  oder  fehlen.  Nicht  selten  ent- 
wickelt sich  der  Uterus  in  der  ereten  Zeit  normal  uml  bleibt  erst  später 
im  Wachsthuni  zurück,  indem  der  Uteruskörper,  welcher  sich  normaler 
Weise  vom  sechsten  Jalire  ab  vergrössert  und  bei  seiner  vollen  Aus- 
bildung die  Cervix,  welche  ursprünglich  grösser  ist  als  er,  an  Masse 
bedeutend  übertritft,  auf  der  fötalen  Eotwickelungsstufe  verharrt  oder 
wenigstens  abnorm  klein  bleibt;  eine  Missbildung,  die  man  als  Hypo- 
plasie des  Uterus  oder  als  Uterus  foetalis  resp.  infantilis 
bezeichnet  (Fig.  402). 


.^7> 


Flß.  402     Infantiler  Uterus  mit  wohl  «titwickelt  en  Ovarien  von  •inem 

18-jihrig^cii  kretinistischen  MJtdchen.     Um  */«  verkleinert. 

Die  Ovarien  können  dabei  wohl  ausgeliildet  sein.  Nicht  selten  ist 
gleichzeitig  eine  Hypoplasie  des  Gefässsystemes ,  oft  eine  njangclhafte 
Entwickelung  des  ganzen  Körpers,  zuweilen  auch  Kretinismus  vorhanden. 

Vollkomniener  M  a  q  g  e  1  dar  T  üben  kommt  am  hautigsten  neben 
den  erwähnten  hodigradigen  Defecten  am  Uterus  vor.  Von  sonstigen 
M i s s b i  1  d un gen  d e  r  T  u b  e n  sind  namentlich  die  Trennung  derselben 
vom  Uterus,  die  Bildung  mehrerer  abdominaler  Ostien,  die  Verkfim- 
mening  derselben  zu  einem  soliden  Strang,  die  Alresie  des  abdominalen 
und  des  uterinen  Endes  und  die  Verengerung  und  Verschliessung  in 
den  mittleren  Theilen  zu  nennen. 

Partieller  imd  totaler  Scheiden  man  gel  kommt  sowohl  neben 
Defecten  am  Uterus  als  ohne  solche  vor,  doch  ist  er  selten.  Häufiger 
ist  ein  Theil  der  Scheide  in  einen  soliden  Strang  umgewandelt. 

Atresieen  und  Stenosen  kommen  innerhalb  der  Ge- 
schlecbtsgänge  am  häutigsten  tuj  Gebiete  der  Cervix  bis  zum  Ori- 
ficium  extemum,  fenier  am  obersten  und  am  untersten  llieil  der  Scheide 
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vor.     In   dtT  Ccrvix  wird  der  Scbluss  theils  durch  Schleimhaut,   tbeils 
durch  Muskelgewebe  ^^ehihkt.     Wie  weit  es  sich  bei  den  Atresietn  um 
primäre  Bildungsfdiler,  wie  weit  um  secuudär  naeh  Entzündungen  oder  ■ 
um  auderswie  eiilÄtainIeue  Dblitcratiunen  hauilelt,  ist  nicht  zu  entscheiden.  ■ 
Stenosen  des  Cervioalkaiitiles  fiiHlen  sich  besonders  bei  stark  entwickelter 
derber  Cervix. 

Die  StODose  der  Vagina  ist  entweder  über  die  ganze  Va^na  ter- 
breitet  oder  aber  local  und  dann  häufig  durch  quer-  und  schrüggestellte 
FaUenbilduügcn  bedingt.  Ausgedehnte  Steuosen  kommen  namentlich 
neben  sonstiger  Missbildung  tler  Gesclilechtsgiiuge  vor.  Behält  der 
Uterus  im  Pubertiitsalter  seine  kindliche  Form  bei,  so  bleibt  auch  die 
Vagina  eng  und  kurz  (Vagina  intantilis). 

In  seltenen  Fallen  kommt  an  der  Hinterwaiid  der  Scheide  dicht 
hinter  dem  Scbeideneingang  eine  Idindsackartige ,  mitunter  für  einen 
Finger  durchgangige,  der  Vagina  parallel  verlaufende  oder  seitlich  von 
ihr  ablenkende,  glattwandige  Ausstülpung  vor.  Nach  Bueisky  han- 
delt es  sich  dabei  um  eine  Erweiterung  und  Verlängerung  an  diesef 
Stelle  schon  normal  vorknmmendcr  i^chleimhautlakunen.  m 

Her  Hymen  bildet  normaler  V\  eise  eine  an  der  hinteren  Wand  vor-  f 
springende  Schlehnhautfalte ,    welche  die  Seheide  gegen  den  Sinus  uro- 
genitalis  abgrenzt  und   Im   geschlossenem  Sinus  eine  Läugsspalte  um- 
säumt. 

Bei  Neugeborenen  bildet  der  Hymen  eine  röhrenförmige  Vorragnng, 
die  sich  unter  Umständen  auch  später  noch  erhält.  Normal  ist  der 
Hymen  halbmondflirmig,  geht  indessen  zuweilen  in  einen  Ring  über  und 
kann  in  nicht  allzu  seiteneu  Fällen  eine  Membran  ohne  Oettnung  bilden 
(Atresia  vagiuue  hymeualis).  Es  kommen  ferner  auch  doppelte 
(IL  septus)  oder  mehrfache  Durchbrechungen  des  Hymen  (H.  cribn- 
tbrmis),  Auszackungen  und  Papillen  des  fi-eien  Ilandes  (11.  denticulatus 
und  iiinbriatus)  sowie  Bildung  eines  zweiten  Hymens  oberhalb  des  nor- 
malen vor.    Mangel  des  Hymens  ist  sehr  selten. 

Literatur  über  Mi.ssbildungen  der  Tuben,  des   Uterns. 
der  Scheide  und  des  Hymens. 

Beigel,  Ifie  Kraiikh.  d.  weUti.  Oesdd.  JI. 

Braitkf)  !>»*  Krankh.  d     Vagnui,  Billroth's  JJandb.   d.  h'fauenkrank)i.   III,   Stuttifart  18f6. 

Boirin  et  Auge«,  Attat.  pathot.  de  CuUrus,  Paris  18G6. 

Dohm,  Bildung tfehler  de*  Hyment,  Ztiltehr.  f.  Geb.  u.   Oyn.  XI. 

Fdrit,  ^fQ^latssd^r.  f.  Oebvrtüi.  XXX. 

Huber,    Verdoppelung  des  Uterut  und  der   Vagina^    Vireh,  Arek.  108.  Bd. 

Klfiibt,  Hnndb.  d  path.   Anat.,    lierlm  1876. 

Klob,  PaihoL  Anat    d.  wetbl.  Sexnalorgane,    Witn  1864. 

Knumaitl,    V<m  dem  Mangel  u.  a.  w.  der  Oebämuitter,    Wiirzbvrg  1859 

M*7rhofer,     Enttrickelungifchler    u.   Entzündung    d.    GeltiirmtUter ,    liandb.   d.   F^aHoJbrmiUk.. 

StutU/ttrr.  1882 
Maller,  F.,   Entindelungt/Mer  dei  Uterua,  Ilandb.  d.  i'^rauatkrankh.  I,  2.   Auß.    1885. 
Rieder,   Härtnertche  Oänge,    Vireh,  Arch.  96.  Bd. 
SctaKtE,   Ar  eh.  f.   Gyn.  1  u    II. 

§  336.  Die  TaUen  oder  Eileiter  sind,  anatomisch  betrachtet, 
musculöse,  mit  einer  Schleimhaut  ausgekleidete  Bohren,  deren  Epithel- 
decke aus  einem  einschichtigen  Himmerndeu  Cylinderepithel  besteht. 
Die  Schleimhaut  ist  ausgezeiclmet  durch  reiche  Faltenbildung. 

Bei  congestiver  HyperHinie,  wie  sie  im  Gebiete  des  Geschlechts- 
ai>parates  zur  Zeit  iler  Menstruation,  hei  Beischlaf,  bei  manchen  acuten 
Infectionskrankheiten   vorkommt,    ist   auch   die   Tuharschleimhaut   Sitz 
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hyperämischer  Zustände,  uod  es  kann  zu  Blutungen  kommen,  die  in 
seltenen  Fällen  zu  Austritt  von  Blut  aus  den  Tuben  in  die  Bauchhöhle 
führen. 

Die  Entzündung  der  Tnben,  die  Salpingitis,  kommt  am  häu- 
figsten nach  Entzündungen  des  Uterus  und  des  Beckenperitoneums  vor 
und  verbindet  sieh  im  ersteren  Falle  gewöhnlich  bald  mit  Entzündungen 
des  Beckenperitoneums  und  der  Oberfläche  des  Eierstockes.  Stellen 
sich  in  deren  Gefolge  Essudationen  ein,  so  kommt  es  zu  Verklebungen 
der  Tuben  mit  der  Nachbarschaft^  also  mit  dem  Ovarium  oder  dem 
breiten  Mutterbande,  oder  mit  der  Hinterwaud  des  Uterus  und  wei- 
terhin zu  mehr  oder  minder  festen  straug-  und  bandförmigen  binde- 
gewebigen Verwachsungen  (Fig.  388 cc^  p.  830),  wobei  die  Tuben  mehr 
<Kier  weniger  aus  ihrer  Lage  gebracht  und  an  ihrem  abdominalen  Ende 
oft  verschlossen  werden. 

Je  nach  dem  Secret^  das  die  Tuben  enthalten  kann  man  schlei- 
mige, eiterige,  seh  leimig-eiterige,  seröse  und  hämorrha- 
gische Entzündungen  der  Tuben  unterscheiden.  Ist  das  aljdomi- 
nale  Ende  durch  Verwachsungen  verschlossen,  und  ist  gleichzeitig  auch 
der  uterine  Theil  der  Eileiter  durch  Schleim hautschwellung  oder  durch 
eingedicktes  Secret  oder  durch  Abknickung  der  Tuben  oder  Obliteration 
des  Lumens  verlegt,  so  können  sich  in  dem  abgeschlossenen  Theil  grössere 
Mengen  einer  schleimigen  oder  schleimig- serösen  oder  eiterigen  oder 
blutigcD  Flüssigkeit  ansammeln  und  so  Zustände  herbeigeführt  werden, 
welche  als  Hydrops  tnbaram,  Pyosalpinx,  HäDiatosalpInx  (Fig. 401  e) 
oder  Uacmatoma  tabaram  bezeichnet  werden. 

Die  Tube  erscheint  bei  massiger  Plüssigkeitsansaramlung  erweitert 
und  geschlängelt  (Fig.  3>i8  cc,).  Bei  stärkerem  Hydrops  schwillt  sie 
zu  einer  mehr  ovalen  dünnwandigen  Blase  an.  Bei  eiterigen  Entzün- 
dungen kann  die  Wand  stellenweise  vereitern,  so  dass  es  zu  einem 
Durchbruch  des  Eiters  in  die  Bauchhöhle  kommt.  In  anderen  Fällen 
dickt  sich  der  Eiter  ein  und  verkreidet.  Bei  Ansammlung  von  schlei- 
miger oder  blutiger  Flüssigkeit  erfolgen  zuweilen  ebenfalls  Berstungen. 
Ist  die  uterine  Oeffnung  nur  verengt  oder  nonnal  weit,  so  kann  die  in 
der  Tube  sich  ansammelnde  Flüssigkeit  zeitweise  abfliessen  (Hydrops 
tubae  profluens).  Unter  besonderen  Bedingungen  kann  auch  im 
Uterus  retinirte  blutige,  schleimige  oder  eiterige  Flüssigkeit  durch  das 
Tubarostium  bis  in  die  Tuben  zurückgestaut  werden  und  in  die  Bauch- 
höhle einfliessen,  oder  bei  Verschluss  des  Abdominalostiums  sich  in  den 
Tuben  ansammeln. 

Salpingitis  kann  diu-ch  verschiedene  Infectionen  entstehen;  die 
eiterigen  Formen  werden  theils  durch  die  gewöhnlichen  Eiterkokken, 
theils  durch  Gonokokken  verursacht,  doch  sind  zur  Zeit  der  anatomi- 
schen Untersuchung  die  Mikroorganismen  meist  nicht  mehr  nachweisbar. 
Die  Mucosa  ist  mehr  oder  weniger  stark  zellig  infiltrirt,  und  es  können 
an  der  Infiltration  auch  die  Muscularis  und  die  Serosa  Theil  nehmen. 
Bei  länger  dauernden  Entzündungen  gehen  die  Falten  und  die  papil- 
lösen  Erhebungen  der  Schleimhaut  nicht  selten  eine  hypertrophische 
Wucherung  ein  und  es  können  sich  auch  die  übrigen  Wandbestandtheile 
verdicken,  so  dass  man  den  Process  als  Salpingitis  proHfera  bezeichnen 
kann.  Durch  Vcnvachsung  von  papillösen  Wucherungen,  welche  ihr  Epithel 
zum  Theil  verloren  haben,  können  abgeschlossene  mit  Epithel  ausgekleidete 
Cystchen  entstehen.  In  seltenen  Fällen  tiuden  sieh  am  uterinen  Theil  der 
Tuben  umschriebene  tumorartige  bis  bohnengrosse  Wandverdickungen, 
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welche  (Chiari)  wesentlich  auf  einer  hypertrophischen  Wucherung 
Muscularis  beruhen  und  mit  Epithel  ausgekleidete  Cjstchen  eiöschli 
Nach  CiiiARi  ist  ihre  Entstehung  auf  die  Bildung  von  Schleimhautaus- 
stülpungen,  an  die  sich  eine  Hypertrophie  der  Muscularis  anschliesst, 
zurückzuführea  uud  als  eine  Folgeerscheinung  von  Entzündungen  an- 
zusehen. 

TuUereulose  der  Tuben  kommt  sowohl  bei  Kindern  als  bei  Er- 
wachsenen vor  und  tritt  meist  doppelseitig  auf.  Der  Uterus  wird  oft 
erst  secundiir  in  Mitleidenschaft  gezogen,  kann  indessen  auch  primär 
erkranken.  Der  Beginn  und  die  Ausbreitung  des  tuberculösen  Proce&ses 
erfolgt  in  derselben  Weise  wie  in  anderen  Schleimhäuten  und  hat  am 
meisten  Aelmlichkcit  mit  den  tuberculösen  Ureterencrkrankungen.  Bei 
weit  vorgeschrittenem  Process  sind  die  Tuben  mit  käsigen  Massen  ge- 
füllt und  erweitert,  die  Schleimhaut,  zuweilen  auch  die  Muscularis  in 
graues,  gelatinöses  Granulationsgewehe  umgewandelt,  welches  an  der 
Oberfläche  in  käsigem  Zerfall  begriffen  ist.  Die  Tubentuberculose  kann 
als  einzige  tuberculöse  Atfection  im  Körjjter  auftreten.  Im  Verlaufe  der 
Erkrankung  kann  sich  Peritonitis  hinzugesellen ,  welche  zuweilen  einen 
eiterigen,  unter  Umständen  sogar  einen  jauchigen  Charakter  trägt,  eine 
Erscheinung,  die  wohl  durch  Mischinfection  zu  erklären  ist. 

Von  Gesehwlilsten  kommen  zunächst  Fibrome  und  Fibro- 
myome  in  Form  kleiner  Knötchen,  welche  von  der  Muscularis  ausgehen, 
vor,  sind  indessen  weit  seltener  als  im  Uterus.  Durch  locale  Wucherung 
der  Schleimhautpapillen  können  sich  auch  papillöse  Fibrome  bilden, 
Carcinome  können  vom  Uterus  oder  den  Ovarien  auf  die  Tuben  über- 
greifen und  kommen  in  sehr  seltenen  Fällen  auch  primär  in  den 
Tuben  vor. 

Unter  den  Cysten ,  welche  an  der  Aussenfläche  der  Tuben  vor- 
kommen, ist  zunächst  die  MoRC.AONi'sche  Hydatide  zu  nennen, 
welche  dem  abdominalen  Tubarende  in  Form  eines  gestielten  Bläschens 
aufsitzt  und  das  oberste  Ende  des  MtJLLER'schen  Ganges  darstellt 
Sodann  kommen  auf  den  Eileiteni  und  den  breiten  Mutterbändem  nicht 
selten  mohnkom-  bis  höchstens  erbsengrosse  Bläschen  mit  kolloidem 
Inhalte  vor. 
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§  337,  Der  Uterus  ist  ein  länglich-bimförmiges,  von  vorn  nach 
hinten  abgeplattetes,  bei  Nulliparen  5,5—8,0  cm,  bei  Primiparen  and 
Multiparen  9,0—9,5   cm  langes,    3,5  bis   5,6   cm  breites,   im   Wesent 
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liehen  musculöses  Organ,  welches  eine  von  einer  drüsenreichen  Schleim- 
haut ausgekleidete  Höhle  cinschlicsst.  Er  ist  mit  den  seitlich  von 
seinem  Fundus  abgehenden  Tuben  zwischen  Blase  und  Mastdarm  ein- 
geschoben, hebt  die  Einsenkung  des  Bauchfelles  zwisclien  Blase  und 
Mastdarm  hi  Form  einer  quergestellteii  Platte  in  die  Höhe  und  trennt 
dieselbe  in  eine  Excavatio  vesico-uteriua  und  recto-uterina. 

Bei  Kindern  und  jungfräuhchen  Individuen  liegt  der  Uterus  der 
Hinterwand  der  Blase  an  und  hält  diese  Beziehung  auch  bei  Entleerung 
der  Blase  fest,  so  dass  die  Excavatio  recto-uterina  sich  öffnet.  Bei 
Frauen,  die  geboren  haben,  liegt  der  Uterus  bald  an  der  Hinterwand 
der  Blase,  bald  in  der  Excavatio  recto-uterina,  so  dass  er  mit  der 
Hiüterwand  der  Blase  annähernd 
einen  rechten  Winkel  bildet.  Von 
den  Gynäkologen  wird  ersteres  als 
das  Normale  angesehen.  Nach  dem 
Tode  ist  der  Uterus  bei  Frauen  häufig 
nach  hinten  gesunken. 

Die  Axe  des  Uteruskörpers  bildet 
mit  derjenigen  der  Cervis  meist  einen 
nach  vonie  offenen  Winkel,  und  man 
bezeichnet  diese  Abkniekung  als  Ante- 
flexio  ut^ri.  In  geringem  Grade  vor- 
handen ist  die  Anteflexion  ein  phy- 
siologischer Zustand,  eine  stärkere 
Knickung  (Fig.  403)  muss  als  patho- 
logisch angesehen  werden. 

Knickt  sich  der  Uteruskörper  iu  der  Weise  gegen  die  Ccrvix  ab 
dass  er  mit  ilir  einen  nach  hinten  offenen  Winkel  bildet,  so  bezeichnet 
man  dies  als  Ketroflexio  uteri  (Fig.  404).  Erhält  der  Uterus,  ohne 
dass  die  Lagerungsbeziehung  des  Körpers  zu  der  Cervix  sich  ändert, 
eine  stärkere  Neigung  nach  vorne  oder  nach  hinten  als  gewoiiolich,  so 
bezeichnet  man  dies  als  eine  Verslo  uteri. 


\\ 


;^r 


Fig.  403.  ADieflectirterjnng- 
frftalicher  Uterus  im  Sag'ittaldarch- 
schaitt.     Um  '/^  TerkleLn«rU 


Fig.  404.     Batroflectirter  Uterus  einer  Fna  mit  eiaem  kleinen  inter»titiell«a 
Fibrom.     Um  V«  verkleinert. 


Versionen  und  Flexionen  des  Uterus  sind  sehr  häufig  mit  einander 
combinirt  und  können  mit  Deviationen  des  Uterus  nach  der  Seite  so^vie 
mit  Aenderungen  des  Standes  compHcirt  sein.  Bei  starken  Flexionen 
kann   der   Winkel   zwischen   Körper   und   Cenix    spitz   werden.      Die 
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Knickungsslelle  entspricht  fast  immer  dem  inneren  MuttermuDd:  nur 
sehr  selten  fällt  sie  in  die  Cervix.  Bei  sehr  starken  Retroversionen 
kann  der  Muttermund  nach  vorn  gegen  die  Symphyse,  unter  UmstaDdeo 
sogar  nach  oben  gerichtet  sein. 

Versionen  kommen  besonders  durch  Vergrösserungen  des  Üierus 
sowie  durch  häufige  Anstrengung  der  Bauchpresse  zu  Stande,  voraus- 
gesetzt, dass  das  Uterusparenchjrm  resistent  und  starr  ist.  Ist  dasselbe 
weich  und  schlaff,  so  bewirken  die  nämlichen  Momente  Flexionen.  In 
seltenen  Fällen  sind  pathologische  AnteÜcxionen  oder  Retroflexionen 
Entwickelungsfehler.  Endlich  können  auch  Verwachsungen  des  Uterus 
mit  der  Umgebung  Veraionen  oder  Flexionen  herbeiführen. 

Als  Folge  der  Flexionen  sind  namentlich  Stömngen  des  Blutab- 
iiusses  bei  der  Menstruation,  sowie  Stauungen,  Sclüeimhautblutungco 
und  Entzündungen  des  üterusparenchymes  sowie  auch  des  Bauchfell- 
überzuges hervorzuheben. 

Seitliche   DcTiationen    (Inversio    et   Inflexio    lateralis) 
des  Uterus  können  durch  Geschwülste,   parametritische  Exsudate,   Ver-  M 
wachsungen  mit  der  Umgebung  etc.  bedingt  sein.  " 

Als  Senknng  und  Vorfall  oder  Prolapsus  bezeichnet  man  eine 
Verlagerung  des  Uterus  nach  unten  gegen  die  Scheide,  wobei  der 
Muttermund  sich  dem  Scheiden eingang  nähert  und  schliesslich  durch 
denselben  nach  aussen  tritt.  Ermöglicht  wird  die  Senkung  durch  eine 
Erschlaffung  derjenigen  Gewebe,  welche  den  Uterus  in  seiner  Lage  er- 
halten. 

Liegt  der  Uterus  nur  tiefer  als  normal,  ist  also  der  Muttermund 
noch  nicht  in  der  Scbamspalte  sichtbar,  so  bezeichnet  man  dies  als 
Senkung  im  engeren  Sinne;  bei  unvollständigem  Vorfall  liegt 
ein  Theil,  bei  vollständigem  Vorfall  der  ganze  Uterus  vor  den 
äussern  Genitalien  und  ist  mit  der  nach  aussen  umgestülpten  Scheide 
überdeckt. 

Das  Gewebe  der  nach  aussen  umgestülpten  Scheide  wird  im  Laufe 
der  Zeit  mehr  oder  weniger  hypertrophisch,  die  Queminzeln  ver- 
streichen und  die  Epitheldecke  wird  trocken,  der  verhornenden  Epi- 
dermis ähnlich.  Sehr  häufig  stellen  sich  zufolge  äusserer  Läsionen 
Entzündungen  und  Geschwürsbildungen  ein,  und  Uterus  und  Cervix 
schwellen  in  Folge  der  dabei  vorhandenen  Stauungen  an  und  werden 
ebenfalls  hypertrophisch.  Durch  den  Zug,  welchen  die  Scheide  an  der 
nach  aussen  drängenden  Cervix  ausübt,  wird  der  Muttermund  ausein- 
andergezerrt  imd  der  untere  Theil  des  Cervicalkanales  nach  aussen 
gestülpt  (Ektropium),  so  dass  unter  Umständen  der  innere  Mutter- 
mund am  Eingang  erscheint.  Im  Gegensatze  dazu  kann  der  äussere 
Muttermund  auch  verkleben. 

Der  Vorfall  des  Uterus  zieht  die  vordere  Wand  des  Mastdarmes 
und  die  hintere  Wand  der  Blase  nach  sich  und  führt  zu  Ausbuchtungen 
der  betreffenden  Wandtheile. 

Stellen  sich  in  der  Umgebung  des  prolabirten  Uterus  oder  im 
kleinen  Becken  Verwachsungen  ein,  so  kann  der  Prolaps  in  seiner 
Lage  fi.xirt  werden,  so  dass  er  nicht  mehr  reponibel  ist. 

Elevationen  oder  Verlagerungen  des  Uterus  nach  oben  kommen 
durch  unter  ihm  liegende  Geschwiilstbilduugen,  welche  ihn  hinauf- 
drängen, oder  durch  Zerrungen  zu  Stande,  welche  von  Geschwülsten, 
die  mit  dem  Uterus  in  Verbindung  stehen  und  in  die  Bauchhöhle  hin* 
aufwachsen,  oder  aber  durch  pcritonitische  Adhäsionen  ausgeübt  werden. 
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Der  Uterus  und  die  Scheide  können  dabei  sehr  erheblich  in  die  Länge 
gezogen  werden,  so  dass  das  Scheideogewölbe  verstreicht  und  die 
Scheide  trichterförmig  in  das  Os  estemimi  uteri  übergeht. 

Als  Inrersla  bezeichnet  man  eine  Einstülpung  des  Fundus  uteri 
in  das  Cavum  uteri.  Bei  Inversionen  geringeren  Grades  liegt  der  Fun- 
dus noch  oberhalb  des  inneren  Muttermundes,  bei  stärkerer  Inversion 
tritt  er  in  die  Scheide  ein  und  fällt  schliesslich  nach  aussen  vor.  Man 
unterscheidet  danach  drei  Grade,  eine  Einstülpung,  eine  Umstül- 
pung und  einen  Prolapsus  uteri  inversi. 

Die  Inversionen  entstehen,  abgesehen  von  den  im  Wochenbett  auf- 
tretenden, durch  Geschwulstbildungen  im  Fundus,  welche  zu  einer  Atro- 
phie der  Uteniswand  führen  und  gleichzeitig  einen  Zug  am  Fundus 
ausüben.  Die  Umstülpung  erfolgt  meist  nur  bis  zur  Cervix,  die  sieh 
in  ihrer  Lage  erhält 
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§  338.  Die  Sehleimliaut  des  Uterus  ist  ein  an  Drüsen  sehr 
reiches  Gewebe,  welches  ohne  Vermittelung  einer  abgrenzbaren  Sub- 
mucosa  in  das  Bindegewebe  der  Muscularis  übergeht.  Die  Oberfläche 
ist  mit  einem  hohen,  flimmernden  C}'linderepithel  bedeckt,  welches  sich 
tief  in  die  Drüsen  hinein  fortsetzt.  Das  Stroma  ist  ein  überaus  zell-* 
reiches,  feinfaseriges  Gewebe,  dessen  tiefste  Lagen  Muskelzüge  ent- 
halten. Die  Drüsen  sind  einfache  und  verzweigte,  in  ilireni  Endab- 
schnitt zum  Theil  geschlängelte,  mit  Cylinderepithel  ausgekleidete 
Schläuche.  In  der  Cervix  Inldet  die  Schleimhaut  liie  als  Plicae  pal- 
matae  bekannten  leistenförmigen  Erhabenheiten.  Im  untera  Abschnitt 
der  Cervix  wird  die  Schleimhaut  derber,  an  Bindegewebsfasern  reicher. 
Zugleich  werden  die  Drüsen  spärlicher  und  zum  Theil  auch  kürzer  als 
im  Körper  und  acinösen  Drüsen  ähnlich  ausgebuchtet.  Gegen  das 
unterste  Drittheil  des  Cervicalkanales  geht  das  Cylinderepithel  in  ge- 
schichtetes Plattenepithel  über,  welches  auch  die  Lippen  der  Portio 
vaginalis  bedeckt  und  in  das  Scheidenepithel  sich  fortsetzt. 

"Wo  die  Plicae  palmatae  enden,  treten  in  der  Schleimhaut  kleine 
kegelförmige  Papillen  auf,  welche  namentlich  in  der  Umgebung  des 
Muttermundes  zu  reichlicher  Entwickeluug  gelangen. 

Sowohl  die  Zahl,  die  Grösse  und  die  Configuration  der  Drüsen  als 
auch  die  Ausbreitung  des  Cylinderepithels  nach  abwärts  ist  bei  den 
einzelnen  Individuen  ziemlich  verschieden  und  bei  ein  und  demselben 
Individuum  nicht  zu  allen  Zeiten  gleich.     Die  Por"  bei 
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manchen  Iiniividueii  ziemlich  drüsenreicli,  bei ;  anderen  fehlen  Drusoi 
fast  i^anz  oder  sind  wenigstens  nur  spärlich,  und  die  Portio  besteht 
wesentlich  aus  einem  gefässreichen  Bindegewebe  und  aus   Muskelzügeu- 

Im  hohen  Alter   nimmt  im  Allgemeinen  die  Dicke   und  der  Zell- 
reichthura  der  Schleimhaut  ab  und  es  wird  das  Gewebe  deutlich  faserig; 
die   Epithelzellen    werden   niedriger   und   verlieren   die    Fliramerhaare.  ■ 
Von  den  Drüsen  geht  ein  Theil  verloren,  namentlich  in  der  Cervix,  die  f 
restirenden  erleiden  vieltach   cystische  Erweiterungen   ((Jvula  Nabothi). 

Zur  Zeit  der  Menstruation  ist  die  Schleimhaut  Sitz  einer  inten- 
siven coQgestiven  Hyperämie,  zufolge  welcher  eine  mehr  oder  minder 
grosse  Menge  von  Blut  aus  den  oberHächÜchen  Gefässen  der  Schleim- 
haut austritt.  Ein  Theil  des  extravasirten  Blutes  kann  zwischen  den 
Epithelzellen  nach  aussen  treten,  doch  kommt  es  meist  zu  Abhebungen 
des  Epitheliagers  und  damit  zu  einem  Untergang  der  Epitheldecke, 
An  Orten  stärkerer  blutiger  Infiltration  werden  auch  die  oberflächlichen 
Lagen  des  Bindegewebes  abgestosseu,  und  es  köimen  ganze  Theile  der 
Schleimhaut  verloren  gehen.  Bis  zur  nächsten  Menstruation  wird  der 
Verlust  an  Schleinihautgewebc  jeweilcu  wieder  vollständig  ersetzt. 

Die  Menge  des  austretenden  Blutes  ist  individuell  sehr  verschieden 
und  kann  unter  Omständen  sehr  bedeutend  werden,  so  dass  man  die 
Erscheinung  als  Menorrhagie  bezeichnet.  Zuweilen  werden  am  2.  bis 
4,  Tage  der  Menstruation  mit  oder  ohne  Schmerzen  nicht  nur  Blut, 
sondern  Fetzen  und  grössere  Membranen,  zuweilen  röhrenartige  Gebilde 
oder  auch  vollkommene  Abgüsse  des  Cavum  uteri  nach  aussen  entleert,  M 
eine  krankhafte  Erscheinung,  welche  gewöhnlich  als  Dysmenorrhoea  ■ 
inembranacca  bezeichnet  wird.  Die  Oberfläche  dieser  Membranen  ist 
bald  glatt,  bahi  zerfetzt,  bald  auch  auf  der  einen  Seite  glatt,  auf  der 
anderen  rauh. 

Gleichzeitig  ist  auch  ihre  Zusammensetzung  eine  sehr  verschiedene, 
und  es  ist  otTenljar  das,  was  man  mit  dem  Namen  einer  Dysmenon"hoea 
membranacea  belegt  hat,  nicht  immer  die  nämliche  Erkrankung. 

Zunächst  kommen  Fälle  vor,  in  denen  die  Membran  letliglich  aus 
Fibrin,  lymphoideu  Ruudzellen  und  rothen  Blutkörperchen  besteht,  so- 
nach nichts  anderes  darstellt  als  eine  Gerinnungsmasse,  welche 
sich  an  der  Oberfläche  der  Uterusschleimhaut  gebildet  hat.  Die  Derb- 
heit, welche  diese  Gerinnungen  zuweilen  zeigen,  spricht  dafür,  dass 
sie  in  einem  Theil  der  Fälle  von  der  vorhergegangenen  Menstnjation 
stammen  und  erst  bei  Eintritt  neuer  Blutungen  ausgestossen  werden. 
Sind  die  Membranen  weich  und  sehr  reich  an  Rundzellen,  so  sehen 
sie  frischen  eiterig-fibrinöseu  E.xsudationen  ähnlich  und  sind  wold  auch 
als  frisch  entstandene  Bildungen  anzusehen. 

Eine  zweite  Form  membranöscr  Abgänge  aus  dem  Uterus  zeigt  in 
unverkennbarer  Weise  den  Charakter  einer  zell  reichen  Uterin- 
schleimhaut und  besteht  danach  aus  einem  zellreicbeu,  zarten  Binde- 
gewebe, aus  Blutgefässen  sowie  aus  Drüsenschhiuclien,  deren  Epithel 
theils  noch  unverändert,  theils  geschwollen  und  in  Desquamation  be- 
griffen ist.  Ein  Theil  des  Gewebes  ist  auch  von  rothen  Blutkörperchen 
dicht  durchsetzt.  Es  handelt  sich  danach  zweifellos  um  partielle  Ab- 
stossung  einer  zufolge  der  Menstruation  von  Hämorrhagieen  durch- 
setzten Schleimhaut  und  es  können  sich  unter  Umständen  sogar  die 
tiefereu  Schiebten  der  Schleimhaut  losstossen. 

Endlich  können  die  Membranen  auch  aus  einer  einfachen  oder 
mehrfachen  Lage   (Fig.  405  a  und  Fig.  406  c)   polygonaler 
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Platt enepithelien  l)estehen,  welche  in  regelmässiger  Anordnung 
den  Drüsenmünclungei)  entsprechende  Lücken  (Fig.  405  c  und  Fig.  400  h) 
zeigen,  in  deren  Umgebung  concentrisch  angeordnete  Epithelien  einen 
dicken  Ring  (Fig.  405  6)  bilden. 


Fig.  405.  Oarcb  die 
Scheide  abge^angenn  Mem- 
bnn  bei  Dysmenorrhoe* 
menibrantcea-  a  Dop- 
poUes  Lager  von  polyganaiea 
Plailenepithclien.  b  Concea- 
Criscb  am  ein  DrüirealDmen 
gelagert«  £pith«bchicbt.  e 
Drüsenlamen.  In  Alkohol 
geb&rtetes,  mit  H&matoxylin 
geflrbte»,  in  KanadaLalMun 
eingeschloisencs  Priparat. 
Vergr.  300. 
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Da  die  Schleimhaut  des  Uterus  normaler  Weise  kein  Plattenepithel 

enthalt,  und  da  die  Plattenepithel  tragende  Scheide  wenig  Drüsen  be- 
sitzt, so  stammen  diese  Membranen  wohl  zunächst  aus  der  Cervix. 
Da  dieselben  unter  Umständen  eine  Länge  von  3  bis  4  cm  er- 
reichen, so  muss  man  'annehmen,  dass  bt'i  den  betreffenden  Individuen 
das  Plattenepithel  weiter  als  gewöhnlich  in  die  Cervix,  unter  Umständen 
sogar  bis  in  das  Corpus  uteri  hinaufreicht  Nach  Beobachtungen  von 
Zeller  scheint  eine  Pro- 
duction  von  geschichtetem 
Plattenepithel  im  Gebiete 
der  Cervix  und  des  Corpus 
bei  chronischer  Endometritis 
nicht  selten  vorzukommen. 
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Fig.  406.  Durch  die  Scheide 
abgegangene  Membran  bei  D  y  s  - 
menorrhoea  membranacea 
a  Lager  dbereinaader  geschichteter 
Epithelien.  (Drü^eulumina.  <•  Luger 
polygonaler  Zellen.  Bebandtang  wie 
bei  Fig.  40ß.     Vergr.  30 
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Restehen  die  Membranen  (  Beiqel,  Leopold)  lediglich  aus  Platten- 
epithel, so  können  sie  auch  von  der  Portio  vaginalis  uteri  oder  aus  der 
Scheide  stammen. 

Die  Ursache  der  Ausstossung  der  Membranen  dürfte,  von  den  ober- 
flächlich liegenden  Thromben  abgesehen,  meist  in  Entzündungen  des 
Endometrium  zu  suchen  sein.  Man  kann  den  Process  danach  auch  als 
Endometritis  exfoliativa  (Leopold)  bezeichnen. 

Äetrorrhasifcn  oder  Blutungen  aus  der  Schleimhaut  des  Uterus 
ausserhalb  der  Zeit  der  Menses,  der  Schwangerschaft  und  des  Wochen- 
bettes kommen  namentlich  bei  Hämophilie,  Scorbut,  bei  acuten  Entzün- 
dungen, im  Verlauf  von  verschiedenen  Infectionskrankheiten,  wie  T)i>hus 
abdominalis,  Pocken,  Scharlach,  Masern,  Cholera  u.  s.  w.,  sowie  von 
Intöxicationen ,  wie  z.  B.  Phasphorvergiftung,  vor.  Sie  sind  femer 
häufige  Folgen  von   hyperplastischen  Wucherungen   der  Uterinschleim- 
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haut,  von  Geschwüreo  und  von  Geschwülsten,  welche  sich  in  der 
Schleimhaut  oder  im  naheliegenden  Uterusparenehym  entwickelt  haben. 
Bei  starken  Blutungen  kann  das  ausgetretene  Blut  im  Innern  des 
Uterus  gerinnen. 

Literatar  über  die  normale  Anatomie  der  Ute  ruaschleim- 
haat  und  über  deren  Veränderungen  bei  der  M  enst  r  uation. 
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Bug^e  und  Veit»  Zeittchr.  J.  Geburteh.  u.  Gyn.  II  u.    V. 
de  Binety,  Gaz.  tnid.  de  Paris  1878. 
William«,  Obst.  J.  of  Griat  Britain  1874. 
Wyder,  Beür.  zur  norm.  u.  pathol.  llistol.  der  menschlichen  UteruMtchUisnJutut,  ^rch.  J.  Of«. 

Xlll. 


\ 

I 


Literatur  über  Dysmenorrhoea  membranacea. 

Beigal,  Atth.  f.  Gyn&k.  IX. 

rinkel,    Virrh.  Areh.  63.  Bd. 

Heg&r  und  Müer,    Virch.  Areh.  62.   Bd. 
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Kleinwächter,   Dysmenorrhoea  mtrnbranaeea,    Wiener  Klinik  1885. 

Leopold,  Areh.  f.  Gynäk.  X  1876. 

Handl.    Wiener  med   Presse  1869. 

Hayrhofer,   Die  Sterilität  des   Weibes,  BiUroth's  Bandb.  d    J'^auenkranih.  Jl  1882. 

Möller,  F.,   Die  Sterilität  des    Weibes,  Handb.  d.  FraueiJcrankh.   I  2.  Auß.    I88d. 
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Scaniom,  Die  chronische  Metritit,    Wien  1863. 
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Zeller,  Piattenepithel  im  Uterus.,  ZeiUehr.  f.   Geb.  u.   Gyn.   XI  1885. 

§  339.  Die  Endometritis,  d.  h.  die  Entzündung  der  Ctems- 
schleirahaut,  kann  sowohl  auf  die  Cervix  oder  den  Uteruskörper  be- 
schränkt, als  auch  über  die  ganze  Innenfläche  des  Uterus  verbreitet 
vorkommen.  Am  häufigsten  ist  sie  eine  von  der  Scheide  aus  fortge- 
leitete, seltener  eine  hämatogene  Erkrankung  und  schliesst  sich  nicht 
selten  an  die  Menstruation  oder  an  das  Wochenbett  an.  Die  infectiösen 
Formen  werden  am  häufigsten  durch  Tripperkokken  verursacht. 

Die  acuten  Entzündungen  stimmen  in  ihrem  Verlauf  im  Allge- 
meinen mit  den  Eotzündimgen  anderer  Schleimhäute  übereiu ,  doch 
kommen  denseUten  auch  einige  Eigenthüralichkeiten  zu.  Meist  handelt 
es  sich  um  katarrhalische  Entzündungen. 

Das  normale  Secret  der  Cervix  ist  zäh,  schleimig,  dasjenige  des 
Corpus  ist  düuntlüssiger,  ärmer  an  Mucin  und  wird  nur  in  geringoi 
Mengen  producirt.  Bei  Katarrh  wird  das  Secret  reichlicher^  ist  schlei- 
mig oder  gewinnt  einen  eiterigen  Charakter  (Fluor  albus)  und  enl- 
hält  dann  häutig  Mikroorganismen  (Küstner).  Bei  heftiger  Entzündung 
kann  sich  dem  Eiter  Blut  beimischen. 

Bei  frischen  katarrhalischen  Entzündungen  ist  die  Schleimhaat  ge- 
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röthet  und  geschwellt,  stark  durchfeuchtet  und  zellig  infiltrirt,  zuweilen 
auch  von  Blutungen  durchsetzt.  Bei  heftiger  Entzündung  können  Theile 
der  Schleimhaut  exfoliirt  werden.  Das  Öeckepithel  geht  durch  Ver- 
schleimung  und  Desquamation  häuäg  in  grosser  Ausdehnung  verloren, 
und  auch  die  epitheUale  Auskleidung  der  Drüsen  kann  sich  lockern  und 
theilweise  ausgestossen  werden. 

Chronische  £iitzun<Iuiigcii  können  im  Uterus  eine  graue  Pig- 
mentirung  und  eine  Atropliie  der  Schleimhaut  zur  Folge  haben,  welche 
namentlich  die  Drüsen  betrifft,  indem  ein  Iheil  derselben  verödet.  Auch 
das  Bindegewebe  wird  zelliirmer  und  derber,  doch  ist  zu  erwähnen, 
dass  dies  nicht  häufig  geschieht,  indem  die  Uterusschleimhaut  eine 
grosse  RegeneratiüDskraft  besitzt. 

Die  Schleimhaut  kann  bei  vorhandener  Atrophie  glatt  und  mit 
einem  niedrigen,  flimmerlosen  Epithel  bedeckt  sein.  Nicht  selten  ent- 
hält sie  kleine  Cystchen  oder  ist  unregelmässig  gestaltet,  zum  Theii 
gewulstct  und  stellenweise  mit  kleinen  polypösen  oder  papillösen  Wuche- 
rungen besetzt  (s.  g  340),  Veränderungen,  welche  Veranlassung  gegeben 
haben,  den  Process  als  Endometritis  hyperplastfea  oder  als  K  fun- 
g  o  s  a ,  s.  V  i  1 1 0  s  a ,  s.  p  0 1  y  p »» s  a  zu  bezeichnen.  Die  \Y ulstuugen  sind 
indessen  zuweilen  nur  dadurch  bedingt,  dass  die  Atrophie  in  ungleicher 
Weise  aufgetreten  ist;  in  anderen  Fällen  ist  an  der  verdickten  Stelle 
das  Bindegewebe,  zuweilen  auch  das  Drüsengewebe  gewuchert. 

Solange  die  Entzündung  noch  besteht,  ist  das  Bindegewebe  der 
Wucherungen  von  Kundzellen  durchsetzt.  Nach  Ablauf  der  Entzündung 
fehlt  die  Infiltration,  und  das  Gewebe  zeigt  den  Bau  der  normalen 
Schleimhaut  ttder  ist  etwas  derber.     Häutig  bleibt  es  sehr  gefässreich. 

Im  Gebiete  der  Cervix  führt  die  Entzündung  nicht  selten  zu  stär- 
kerer Verdickung  und  VVulstung  als  im  Corpus,  und  es  schwellen  na- 
mentlich die  Plicae  palnmtae  nicht  unerheblich  an. 

Ueberaus  häutig  kommt  es  ferner  zur  Bildung  kleiner  Ketenttons* 
cj8t«hen  (Ovula  Nabothi),  indem  die  Ausführungsgänge  der  cervi- 
calen  Drüsen  verlegt  werden.  Das  Secret,  welches  sich  dabei  ansam- 
melt, ist  bald  schleimig,  farblos,  bald  weisslich  getrtiiit  oder  eiterig,  je 
nach  dem  Charakter  des  Entzündungsprocesses.  Soweit  die  Schleimhaut 
der  Cervix  weich  und  zellreich  und  mit  Cylioderepilhel  bedeckt  ist, 
springen  die  Cystchen  stark  über  die  Oberfläche  vor ;  wo  das  Gewebe 
derber  und  von  geschichtetem  Plattenepithel  bedeckt  ist,  wie  dies  an 
den  Muttennundshppen  der  Fall  ist,  liegen  sie  n>ehr  in  der  Tiefe. 

Bei  Rückgang  des  Katarrhes  pflegt  sich  der  Inhalt  der  Cystchen 
zu  einer  weisslichen  Masse  einzudicken,  doch  können  zahlreiche  Cyst- 
chen sich  lange  Zeit  noch  erhalten,  so  dass  der  Befund  von  solchen, 
auch  wo  keine  Entzündung  mehr  vorhanden,  überaus  häutig  ist.  Es 
treten  ferner  gelegentlich  auch  Drüsencystchen  auf,  ohne  dass  die 
Schleindiaut  katarrhalisch  afticirt  ist. 

Nicht  selten  stellt  sich  gleichzeitig  mit  der  cystischen  Dilatation 
der  Drüsen  eine  hyperplastische  Wucherung  der  Schleimhaut  ein  und 
führt  zu  einer  bleibenden,  meist  wulstigen  oder  papillösen  Verdickung 
der  mit  Cystchen  durchsetzten  Schleimhautfalten.  Nach  Zeller  kann 
sich  bei  chronischer  Endometritis  sowohl  in  der  Cervix  als  im  Corpus 
geschichtetes  Plattenepithel  bilden  (vergl.  §  338),  und  polypöse  Wuche- 
rungen der  Uterusschleimbaut  sind  nicht  selten  zu  einem  Theil  mit 
Plattenepithel  bedeckt. 

Reicht  das  CyllDdercpilhel   nach  abwärts  bis  auf  die  Portio  vagi- 
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naiis,  ein  Verhalten,  das  mitunter  bei  Individuen,  welche  nie  an  Ed<H>* 
metritis  gehtteu  haben,  beobaehtet  wird  (Fisciiel,  Küstnee),  so  ist 
das  Oriticium  externuni  von  einem  mehr  oder  minder  breiten,  lebhaft 
roth  gefärbten  Saum  umgeben,  welcher  sich  von  der  mehr  bläulich  ge- 
färbten übrigen  Portio  vaginalis  sehr  scharf  abhebt.  ElaÖen  die  Lippen 
des  Muttermundes  iu  Folge  vou  Einrissen,  welche  bei  der  Geburt  ent- 
standen sind,  auseinander,  so  kann  auch  ein  Theil  der  Cervicalschleinj- 
haut  evertirt  und  von  aussen  sichtbar  werden.  Ebenso  ist  auch  bei 
Entzündungen  der  Cervix,  welche  eine  Schwellung  der  Vaginalportioa 
verursachen,  die  geröihcte  Schleindiaut  im  untersten  Theile  der  Cervii 
nicht  selten  mehr  oder  weniger  evertirt,  Zustände,  welche  als  Ektro- 
plum  bezeichnet  werden. 

Sowohl  bei  vorhandenem  Ektro]>ium ,  als  auch  ohne  dieses  kann 
das  geschichtete  Epithel  durch  das  bei  Endometritis  aus  dem 
Uterus  ausHiessende  Secret  macerirt  werden  und  sich  abstossen. 
Bei  Entiiündungen  der  Vaginalportion  mit  starker  Exsudation  bilden 
sich  im  Epithel  auch  wohl  kleine  Bläschen,  welche  in  ihrem  Bau  mit 
düu  entzündlichen  Blasenbildungen  der  Haut  übereinstimmen  und  durdi 
Berstung  ihrer  Decke  ihren  Inhalt  entleeren.  In  beiden  Fällen  ent- 
stehen Epithelverluste  oder  Erosionen,  welche  sich  entweder  sofort 
wieder  rcgeneriren  oder  aber  längere  Zeit  bestehen  bleiben. 

Freigelegtes,  oder  nur  von  zarten  Eintbelzellen  bedecktes  Binde- 
gewebe ist  meist  stark  geröthet,  blutet  leicht  und  ist  mehr  oder  weniger 
zellig  infiltrirt.  Kommen  nach  Verlust  des  Epithels  klaffende  Drüsen- 
öffoungen  zu  Tage,  so  kann  die  Fläche  sehr  uiiregelmüssig  aussehen. 
Unter  Unistiinden  ulcerirt  auch  ein  Theil  des  freiliegenden  Bindegewebes. 
so  dass  kleine  Geschwüre  eutstehcn. 

Kommt  ehie  Erosion  nicht  durch  Ueberdeckung  des  Defectes  mit 
Plattencpithel  zur  Heilung,  so  pflegt  sich  das  Bindegewebe  in  ein  zell- 
reiches  Keimgewebe  umzuwandeln,  welches,  falls  es  reichlich  Drüsen 
einschliesst,  der  Cervicalschleimhaut  ähnlich  sieht  und  auch  eine  ähn- 
liche histologische  BeschaÖeuheit  bietet.  Als  epitheliale  Decke  findet  man 
meist  nur  eine  einfache  Lage  niedriger  oder  hoher  Cyliaderzelleu.  Nach 
KuGE  und  Veit  soll  das  Cylinderepithel  auch  Sprossen  in  die  Tidfe 
senden  uiul  auf  diese  Weise  einfache  und  verzweigte  schlauchförmige 
Drüsen  bilden,  so  dass  die  Aehnlichkcit  des  Gewebes  mit  der  Cervic^- 
scldeimhaut  immer  grosser  wird. 

Hei  längerer  Dauer  des  Processes  treten  nicht  selten  im  Gewebe 
zwischen  den  Drüsen  Wucherungen  auf,  die  zur  Bildung  kleiner  papil- 
Iftser  und  villöser  Excrescenzen  führen,  so  dass  man  den  Zustand  als 
papilläre  Erosion  bezeichnet  hat.  Nicht  selten  entstehen  ferner 
im  erkrankten  Gebiete  kleine  Cystcheu,  indem  sich  in  den  praexistireo- 
den  oder  in  den  neugebildeten  Drüsen  Secret  ansammelt.  Mau  hat 
danach  noch  eine  follicuHu-e  Erosion  aufgestellt.  Durch  Platzen 
der  Cystcheu  können  sich  grul>ige  Vertiefungen  an  der  Oberfläche  bil- 
den, welche  gewöhnUch  als  Eolli  culärgeschwürchen  bezeichnet 
werden. 

Wird  durch  geeignete  Behandlung  der  Entzündungszustand  gehoben 
und  der  durch  den  Ausfluss  aus  dem  entzündeten  Uterus  unterhaltene 
Keiz  von  der  Portio  vaginalis  fern  gehalten,  so  kann  die  geröthete 
Schleimhautfläche  allmählich  abblassen ,  sich  von  der  Peripherie  her 
wieder  mit  geschichtetem  Plattenepithel  (Küstner)  bedecken  und  mit 
der  Zeit  das  normale  Aussehen  wiedergewinnen. 


I 
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Endometritis,    Tuberculose  und  Syphilis  des  Uterus. 

ErnptJse  umi  diplitlientiselte  Entziiiidnn^eQ  der  Uteriaschleim- 
haut  sind  ausserhalb  des  Puerperiums  sebr  selten.  i\m  häufigsten  kom- 
men sie  im  Laufe  des  Typhus,  der  Cholera,  des  Scharlachs  und  der 
Pocken,  sowie  in  der  Umgebung  verjauchender  Uteruscarcinome  zur 
Beobachtung. 

Tabercnlose  der  Ute- 
rinschlei nihaul  schliesst 
sich  entweder  an  Tuber- 
culose der  Tuben  an 
o<ler  tritt  primär  im  Ute- 
rus (Fig.  407)  auf.  Sie 
beginnt  mit  der  Bildung 

kleiner,   knötchenförrai-  ff/M^^^jf ,  -s    ^    ^'yKWB^T^'    y^ct 

ger  Entzündungsherde, 
die  bald  in  Geschwüre 
übergehen.  Bei  weit  vor- 
geschrittener Tubercu- 
lose ist  die  ganze  Innen- 
fläche des  Uterus  in  ein 
mit  tuberculosen,  ver- 
käsenden Granulationen 
(6)  ausgekleidetes  Ge- 
schwürumgewandelt und 
mit  käsig-eiterigen  blas- 
sen bedeckt.  An  der  ge- 
rötheten  Portio  vaginalis 
und  in  der  Scheide  sieht 
man  zuweilen  kleine 
graue  oder  gelbe  Knöt- 
chen. 

Fig.  407.  Taberculose,  Pyometra  ood  multiple  Fibrome  desUteras. 
Sagittaler  Durchschnitt.  a  Enreitertes  Cavom  nteri.  h  Verkästes  Oeweba.  c  Uterus» 
parenchym.     d  Fibrome.     Um  '/^  verkleinert. 

Syphilitische  InfiUratioiieu  und  schankröse  Geschwüre  kom- 
men au  der  Portio  vaginalis  vor,  sind  indessen  selten.  Sie  stimmen 
mit  den  entsprechenden  Geschwüren  der  äusseren  Haut  und  der  Mund- 
schleimhaut überein.  In  einigen  wenigen  Füllen  (Rokitansky,  För- 
ster, Klebs)  sind  phagedänische  Geschwüre,  weiche  einen  grossen  Theil 
der  CervLx  zerstörten,  beobachtet  worden. 
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Finger,  £>ü  BlamorrhCt  der  Sexualorgant^  Leipsüg  1888. 

Piwhri,  Erosionen,  Areh.  f.  Oyn&k.  XV,  XVI  »    XV III. 

FriUch,  /)td  Erkrankung  de*  Endometritimt,  Handb.  d.  frauenkranih.  I,  Stuttgart  1885- 
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Literatur  über  Tuberculose  und  Syphilis  des  Utera?. 

Bnraardel,  De  la  tubere.  d.  org.  gen,  de  la  fenane,  Paris   1888. 

Coniü,    l    e,,  und  Sur  la  tuberculose  de$  organes  ginitaMx  de  Us  ^ewssmef   Stades  svr  la  tiidf- 
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▼.  Kraywieki,    Neumtndxtcanzig  Fäüe    von  ürogenitaltubereuloaa,    ßaifbr.  u.  pmthd   AaaL  t» 

Ziegler  III  1888. 
Lehert,   Tubereulote,  Arek.  /.  Gynäk.  IV. 

Hosler,  Die  Tuberculose  der  tceOl.  Gemtalien,  L-D.  Bredau  1883. 
Kraeek,  Syphilis,    Vierteljakrssehr.  f.  Derm.  u.  Syph.    VIII  1881. 
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tt'eäere  diesbeoMglieke  IMeratur  enthält  §  S36. 

§  340.  Sowohl  in  Folge  chronischer  EntzOndungexi  (§  339),  ak 
auch  im  Anschluss  an  Schwangerschaften  und  an  menstruelle  Processe 
können  sich  in  der  Schleimhaut  der  Gervix  und  des  Uterus  hjytT- 
plastische  Wucherungen  einstellen,  welche  unter  Umständen  eise 
nicht  unerhebliche  Grösse  erreichen. 

Die  Wucherungen  der  Portio  vaginalis  bestehen  aus  derbem, 
faserigem  Bindegewebe,  das  indessen  meist  da  und  dort  kleinzellig 
infiltrirt  ist. 

Es  hängt  dies  damit  zusammen,  dass  es  sich  hierbei  meist  um  eot- 
zündliche  Processe  handelt,  in  deren  Gefolge  der  PapiUarkörper  der 
Portio  vaginalis  zu  warzig-papillösen  Bildungen  auswächst,  welche  den 
entzündlichen  Papillomen  der  Haut,  den  spitzen  Condylomen 
gleichwerthig  sind  und  wie  diese  am  häufigsten  bei  Tripperinfectionen, 
zuweilen  indessen  auch  nach  anderen  Keizzuständen  entstehen. 

In  ihren  grösseren  Formen  bilden  sie  blumenkohlartige  Gewächse, 
deren  Papillen  dendritisch  verzweigt  und  mit  dicken  Lagen  geschich- 
teten Platteuepithels  bedeckt  sind. 

Die  hyperplastischen  Wucherungen  der  Uterinschleimhat  bestehen, 
ihrem  Mutterboden  entsprechend,  stets  aus  einem  zarten,  zellreichen 
Bindegewebe  und  sind  durch  die  Anwesenheit  von  typisch  gestalteten 
(Fig.  408  Gl)  Uterindrüsen  ausgezeichnet,  doch  schwankt  die  Zahl  der- 
selben nicht  unerheblich. 

In  manchen  Fällen  haben  die  Drüsen  bei  der  Wucherung  des  Ge- 
webes nicht  zugenommen,  zuweilen  scheinen  sie  eher  vermindert  zu  sein, 
so  dass  die  Hyperplasie  ledigUch  auf  Rechnung  des  zellreichen  Binde« 
gewebes  zu  setzen  ist    Daneben  kommen  indessen  auch  Fälle  vor,  in 
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deueB  die  Drüsenschläuche  sichtlich  vermehrt  und  zugleich  vielfadi  ver- 
zweigt sind,  und  mau  kann  danach  eine  einfache  und  eine  glandulSre 
Hyperplasie  der  Uterin-  und  CerTicalschleimliaut  unterscheiden. 

Fig.  408.  H  jp  erp  1  »sie 
d«r  U  t  e  r  u  »9  ch  1  eim* 
baut  a  a^  Drüseadareh- 
scbnitte.  &  Schleimhaatbin- 
dege-webe.  e  BlutgefXss«. 
Schnitt  aus  einem  mit  der 
Cvrette  am  dem  Utems  aas- 
gekrataten    nnd    in    Alkohol 

gehirteten  GewebsstGcke. 
Mit  Bismarckbraan  geflrbter, 
in  Kanadababun  «eingeschlos- 
sener   Schnitt.      Vergr.    150 
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Sehr  häufig  enthalten  die  hyperphistisclien  Stellen  Cystchen,  welche 
durch  Dilatation  von  Drüsen  entstanden  sind,  so  namentlich  in  der 
Cervix,  und  man  kann  danach  noch  eine  eystische  Hyperplasie  auf- 
stellen. 

Alle  hyperplastischen  Wucherungen ,  welche  local  sind  und  sich 
über  die  Oberfläche  erheben,  gewinnen  leicht  die  Gestalt  von  Polypen, 
welche  theils  mit  breiter  Basis,  theils  mit  schmalem  Stiel  der  l'nter- 
lage  aufsitzen  und  durch  den  Druck  der  sie  umschliessenden  Uterus- 
wände  verschiedene  Formen  erhalten,  am  häufigsten  indessen  flach  ge- 
drückt sind.  Die  Bildung  langer  Stiele  erfolgt  unter  dem  Einfiuss  von 
Zerrungen,  welche  der  Polyp  bei  Eintritt  von  Contractionen  des  Uterus, 
durch  welche  er  selbst,  oder  hinter  ihm  angesammeltes  Seeret  oder 
Blut  entfernt  werden  soll,  erleidet.  Häufig  erscheinen  Polypen,  nament- 
lich solche,  welche  in  der  Cervix  sitzen,  am  Muttermnud  und  treten 
durch  denselben  in  den  Scheidenraum  ein.  Die  von  der  Portio  vagi- 
nalis ausgehenden  bilden  zuweilen  breitbasige  oder  gestielte  Verlänge- 
ningeii  der  Muttennundslippen. 

Die  Polypen  sind  meist  nur  klein ,  bohneu-  bis  haselnussgross, 
können  indessen  die  Grösse  eines  Hühnereies  erreichen.  Sie  enthalten 
fast  immer  kleine  Cysten,  besonders  die  von  der  CervL^  und  der  Portio 
vaginalis  ausgehenden.  Ihre  Oberfläche  ist  glatt,  zeigt  aber  häufig  den 
Krypten  der  Tonsillen  ähnliche  Gruben  und  Spalten,  welche  von  klaf- 
fenden Drüsenmündungen  und  geplatzten  Cystchen  herrühren.  Unter 
Umständen  sind  sie  da  oder  dort  mit  papillösen  Wucherungen  besetzt. 
Sitzen  sie  in  den  oberen  Theilen  der  Cervix  oder  im  Uteruskörper,  so 
ist  ihre  Oberfläche  meist  mit  Cylinderepithel  bedeckt,  kann  indessen 
zum  Theil  auch  Plattenepithel  besitzen.  Die  vom  unteren  Theil  der 
Cervix  ausgebenden  sind  entweder  mit  Plattenepithel  oder  mit  Cylinder- 
epithel bedeckt  oder  besitzen  beiderlei  Epithelformationen.  Werden  die 
von  der  Portio  vaginalis  ausgehenden  cystischen  Polypen  sehr  gross, 
80  können  sie  schliesslich  im  Scheideneingang  zu  Tage  treten. 

Alle  diese  Bildungen  sind  gutartige,  indem  sie  keine  Destniction 
des  unterliegenden  Gewebes  herbeiführen.  Sie  haben  nur  dadurch  eine 
erhebliche  Bedeutung,  dass  sie  häufig  Beschwerden   verursachen  und 
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(lass  sie  sehr  leicht  zu  Menorrhagieen  und  MetrorrhagieeD  Venebe- 
sung  geben.  Es  rührt  dies  davon  her,  dass  sie  meist  sehr  ge^ 
reich  (Fig.  408  c)  sind,  und  dass  ein  Theil  der  Gefässe  nahe  k 
Oberfläche  liegt.  Mitunter  enthalten  sie  so  reichliche  und  so  ^m 
Gefässe,  dass  man  ihnen  sehr  wohl  die  Bezeichnang  an^omitiise  Pf 
lypen  beilegen  kann. 

Die  meisten  Wucherungen  bleiben,  auch  wenn  sie  lange  besteki 
durchaus  gutartig.  Es  kommt  indessen  zuweilen  Tor,  dass  siehnLuie 
der  Zeit  in  krebsige  Wucherung  übergehen  und  dabei  ein  maikigei 
weissliches  Aussehen  erhalten. 

[Literatur  [über  hypertrophische  "V\^  ucherungen 
;   der  Uterasschleimhaat. 

Aekemuum,  DrBsenpolyp  der  vorderm  Muttermundtl^pe,    VtreJL   Jlrrh.   43.  Bd.  18€8. 
Heinrieiiu,     Ueber  die    ehron.  hyperplastreitde  Endometritis^    Arch.  f.   Oynäk.  JIVIII ISH, 
BellAtS.  Fibroadenoma  eyitieum  diffusum,  Arek.  f.  Ogmäk.  XXII  1884. 
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Weitere  dietbexüglieke  Literatur  entkOä  §  339. 

§  341.  Der  Uterus  ist  auch,  nachdem  er  bei  Eintritt  der  G^ 
schlechtsreife  seine  Ausbildung  erlangt  hat,  noch  Veränderungen  sase 
Parenchyms  unterworfen,  indem  bei  Eintritt  von  Schwangerschaft  sdne 
Masse  durch  eine  mächtige  Entwicklung  der  Muskelfasern  bedenteod 
zunimmt,  um  im  Wochenbett  durch  fettige  Degenerationen  und  Schwmrf 
der  Muskelfasern  wieder  sich  zu  verkleinem.  Im  höheren  Alter  pfl^ 
er  mehr  oder  weniger  an  Masse  zu  verUeren  und  kann  unter  Umständet 
zu  einem  schlaffen,  kleinen,  dünnwandigen  Organ  atrophiren,  in  wekhen 
namentlich  die  Muskeln  geschwunden  sind,  während  das  Bindegew^ 
relativ  stark  entwickelt  ist  Die  Arterien  zeigen  dabei  meist  Ver- 
dickungen der  Intima,  einzelne  bis  zu  völligem  Verschluss  des  Lumos, 
und  ragen  auf  der  Schnittfläche  auffallend  stark  über  das  schlaffe  G«^ 
webe  vor. 

In  der  Zeit  der  Geschlechtsreife  stellen  sich  atrophische  Znstinde 
des  Uterus  am  häufigsten  im  Anschluss  an  Schwangerschaft  ein,  indem 
das  musculöse  Gewebe  verfettet  und  resorbirt  wird,  ohne  dass  in  ge- 
nügender Weise  für  einen  Ersatz  gesorgt  wird.  Es  kommt  dies  nament- 
lich nach  schweren  puerperalen  Entzündungen  mit  Zerstörung  des 
Ovarialparenchyms,  sowie  nach  schweren  nekrotisirenden  Entzündungen 
des  üterusparenchyms  selbst  vor.  In  der  Zeit  der  Rückbildung  ist  das 
Uterusgewebe  gelbweiss  oder  röthlichweiss  und  auffali^id  weich  und 
zerreisslich,  später  werden  die  Wände  dünn,  zäh,  häufig  schlaff. 

Ausserhalb  des  Puerperiums  können  starke  Zerrungen  des  Uterus, 
wie  sie  durch  gestielte  Uterus-  und  Ovarialgeschwülste,  welche  lüb» 
das  kleine  Becken  hinauf  wachsen,  sowie  durch  Adhäsionen  ausgeübt 
werden,  femer  auch  Druck  von  Seiten  im  Uterusparenchym  oder  in 
dessen  Umgebung  liegender  Tumoren  eine  Atrophie  herbeirohren. 

Hypertrophische  Znstinde  des  Uteras,  bei  welchen  der  Körper 
des  Uterus  mehr  oder  weniger  vergrössert  ist,  kommen  sowohl  nach 
voraufgegangenem  Wochenbett,  als  auch  ohne  Zusammenhang  mit  einem 
solchen  vor  und  beruhen  theils  auf  einer  Hypertrophie  des  Mus- 
kelgewebes, theils  auf  einer  Hypertrophie  des  Bindege- 
webes. 

In  manchen  Fällen  hängt  der  Zustand  nachweislich  mit  Entzfln- 
dungsprocessen  zusammen,  und  es  spricht  auch  die  klinische  Er- 
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scheinung  dafür,  dass  ein  Theil  dieser  Hypertrophiecii  auf  Entzündung 
beruht.  Es  werden  diese  Zustände  danach  meist  der  chronischen 
Metritls  zugezählt-  Häufig  werden  sie  auch  als  ütcrusinfarct  be- 
zeichnet. Der  Uterus  kann  dabei  die  Grösse  einer  Mannsfaust  er- 
reichen. 

Schliessen  sich  Vergrösserungen  des  Uterus  an  das  Pueri't^rium  an, 
so  sind  sie  in  einem  Theil  der  Fälle  lediglich  durch  eine  Zunahme  der 
Muskelmasse  bedingt,  und  es  gelingt,  wenigstens  in  späterer  Zeit,  nicht, 
entzündliche  Veränderungen  nachzuweisen.  Es  handelt  sich  sonach  um 
eine  rausculäre  Hypertrophie  in  Folge  mangelhafter  Rückbildung  oder 
in  Folge  zu  reichlicher  Regeneration  der  untergehenden  Theile.  In 
anderen  Fällen  ist  der  Uterus  nach  der  Entbindung  der  Sitz  von  Ent- 
zündungen, welche  sich  klinisch  diagnosticiren  lassen  und  nach  ihrem 
Ablauf  oft  Verwachsungen  des  Uterus  mit  der  Umgebung  hinterlassen. 
Kommen  die  betreflenden  Individuen  zur  Section,  ehe  der  Entziindungs- 
process  abgelaufen  ist,  so  ist  der  Uterus  vergrössert,  sein  Gewebe  von 
reichlichen  Kundzellenherden  durchsetzt  (Fig.  409),  welche  namentlich 
da  liegen,  wo  grössere  Bindcgewebszüge  (a)  und  Gefasse  das  Muskel- 
gewebe durchziehen. 
Die  nach  solchen  Zu- 
ständen  vorkommende 

Hypertrophie  des 
Uterus  ist  theils  eine 
musculäre,  theils  eine 
fibröse. 


Fig.  409  Hatritts, 
vier  Wochen  nich  der  Ent- 
bindung, a  ZeUigc  Herde 
im  intenniuculüreR  Bindege- 
webe, In  MCxLEBsclier Flüs- 
sigkeit gehXrteted,  mit  Alnan- 
karmin  geerbtes  Präparat. 
Vergr.  50. 
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Das  Bindegewebe  entwickelt  sich  namentlich  in  der  Umgebung  der 
grösseren  Gefässe  und  umschliesst  die  einzelnen  Äluskelbündcl  in  auf- 
fallend dicker  Lage.  Zuweilen  ist  auch  das  innerhalb  der  Muskelzüge 
gelegene  Bindegewebe  verbreitert.  Nach  Ablauf  des  Processes  ist  das 
Bindegewebe  dicht,  zellarm,  das  Utenisgewebe  in  Folge  dessen  hart  und 
zäh.  Nach  dem  klinischen  Verlauf  und  den  anatomischen  Zuständen 
des  Uterus  darf  man  wohl  annehmen,  dass  die  Verhärtung  und  die 
Hypertrophie  des  Uterus  die  Folge  der  voraufgegangenen  Entzün- 
dung sind. 

Äehnliche  Zustände  des  Uterus  stellen  sich  nicht  selten  auch  nach 
chronischer  Endometritis,  ferner  nach  häufigen  Reizungen  der  Portio 
vaginalis  durch  ärztliche  Eingriffe,  häufigen  Coitus  etc.,  bei  Dysme- 
norrhoe, ferner  nach  chronischen  Stauungen ,  wie  sie  im  Uterus  bei 
Knickung,  bei  Prolapsus,  bei  habitueller  Stuhlverstopfung,  bei  hoch- 
gradigen uncompensirten  Herzfehlern  bestehen ,  ein.  Wie  weit  hier 
Entzündungen,  wie  weit  nur  einfache  Circulationsstörungen,  wie  weit 
endlich  durch  die  krankhaften  Zustände  veranlasste  Contractionen  des 
Uterus  an  der  bindegewebigen  und  musculärcn  Hypertrophie  des  Uterus 
Schuld   tragen,   ist  anatomisch  schwer  zu  entscheiden.    Das  zeitweise 
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Stärkere  Anschwellen  des  Uterus  und  die  Schmerzhaftigkeit  spre^ 
dafür,  dass  entzündliche  Veränderungen  in  demselben  sich  abspiäa. 
In  den  Fällen,  die  zur  anatomischen  Untersuchung  kommen,  su^  in- 
dessen entzündliche  Infiltration  szustände  meist  nicht  mehr  nachTfosbc 

Das  Gewebe  des  Uterus  ist  bald  leucht  und  ziemlich  wdch,  bak 
fest  und  liart,  je  nach  dem  Grade  der  Durchtränkung  mit  Flüsagköt 
und  dem  Zustande  des  Bindegewebes  und  der  Musculatur.  Hat  ^ 
bereits  derbes  Bindegewebe  gebildet,  so  kann  es  sehr  hart  sein  nsd 
unter  dem  Messer  knirschen. 

Hypcrtrophiccn  der  Cerrfx  kommen  theils  ohne  nachweisb» 
Ursache,  theils  im  Anschluss  an  Lageveränderungen  des  Uterus  und  der 
Scheide,  die  mit  Zerrungen  der  Cervix  und  mit  Circulationsstörangei 
in  derselben  verbunden  sind,  theils  nach  chronischen  Entzündungen  wr 
und  betreflen  meist  nur  einzelne  Theile  derselben. 

Die  Hypertrophie  der  Portio  vaginalis  ist  entweder äba 
den  ganzen  in  der  Scheide  liegenden  Abschnitt,  oder  aber  nur  über  eine 
Muttermundslipi)e  verbreitet.  Im  ersteren  Falle  behält  die  Vaginalportiot 
ihre  Form,  wird  nur  ungewöhnlich  lang  und  kann  unter  Umstand«» 
am  Scheideneiugang  zu  Tage  treten.  Ist  nur  eine  Uppe  vergrössert. 
so  ist  ihre  Form  meist  mehr  oder  weniger  von  der  Norm  abweichad. 
Die  Ursache  dieser  Hypertrophie  ist  nicht  bekannt.  Die  in  Folge  chro- 
nischer Entzündungen  und  im  Anschluss  an  das  Wochenbett  auftretendes 
Hypertrophieen  bewirken  meist  eine  knotige,  bald  weiche,  bald  harte 
Vergrösserung  der  Muttermundslippen. 

Die  Portio  supravaginalis  der.  Cervix  hypertrophirt  an 
häufigsten  (Spiegelberg,  Schröder)  nach  primärem  ScheidenvorfaH 
indem  dabei  die  Scheide  einen  Zug  auf  die  Cervix  ausübt,  falls  wenig- 
stens der  Uterus  in  seiner  Lage  fixirt  ist  und  nicht  ebenfalls  vorf^ 
In  andern  Fällen  ist  die  Ursache  unbekannt.  Sowohl  in  den  ersteren 
als  in  den  letzteren  Fällen  ist  das  Scheidengewölbe  nach  unten  dislodit 
und  kann  sich  bei  bedeutender  Hypertrophie  vollkommen  umstülpen. 
Die  Blase  und  die  recto-uterinen ,  zuweilen  auch  die  vesico-uterines 
Peritonealfalten  sind  nach  unten  gezerrt.  Der  Fundus  uteri  bleibt  di- 
gegen  auf  normaler  Höhe. 

Die  Hypertrophie  der  Portio  media  der  Cervix  wiid 
(Schröder)  am  häufigsten  durch  Vorfall  der  vorderen  Scheideowasd 
bedingt,  wobei  die  vordere  Lippe  gezerrt  wird.  Es  geschieht  dies  be- 
sonders dann,  wenn  der  Uterus  durch  pathologische  Verbindungen  oder 
durch  Geschwülste  fixirt  ist  und  dem  Zug  nicht  folgen  kann.  Das 
hypertrophische  Mittelstück  der  vorderen  Lippe  drängt  das  vordere 
Scheiden gewölbe  nach  unten  und  führt  zu  Divertikelbildung  an  der 
Hinterwand  der  Blase.  Die  vergrösserte  hintere  Lippe  liegt  dag^en 
intravaginal,  da  sie  unterhalb  des  Ansatzstückes  des  Scheidengewölbes 
liegt.  Die  hypertropische  Cervix  kann,  ähnlich  einem  Üterusvorfell  vor 
die  Scheide  treten.  Das  vordere  Scheidengewölbe  ist  dabei  verstrichen, 
das  hintere  steht  dagegen  in  normaler  Höhe  oder  ist  nur  wenig  nach 
unten  gedrängt  (Schröder). 

Das  Gewebe  der  hypertrophischen  Cervix  besteht  aus  Bindegewebe 
und  aus  Muskelfasern,  doch  ist  zu  bemerken,  dass  letztere  oft  sehr 
zurücktreten,  so  dass  also  die  Massenzunahme  in  manchen  Fallen  wesent- 
lich auf  einer  Vermehrung  des  Bindegewebes  beruht. 

Acute  Entzfindnngen  des  Uterasparcnchyms  sind,  yon  des 
puerperalen  Formen  abgesehen,  selten.    Sie  kommen  nach  Tripperinfec- 
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tionen  und  nach  operativen  Eiogriflen  im  Gebiete  des  Geschlecbtsappa- 
rates,  namentlich  am  Uteras  selbst,  nach  acuter  Endometritis,  bei  Zer- 
setzung im  Uterus  retinirten  Blutes,  in  seltenen  Fällen  auch  in  un- 
mittelbarem Anschluss  an  die  Menstruation  aus  unbekannter  Ursache 
von  Sie  sind  durch  Schwellung  der  Muscularis  charakterisirt,  und  es 
kann  der  Uterus  unter  Umständen  recht  erheblich  verändert  sein.  Sein 
seröser  Ueberzug  ist  injicirt,  zuweilen  mit  Fibrinauflagerungen  und  mit 
EiterflöckcUen  bedeckt  Das  zellig  -  seröse  Exsudat  kann  wieder  voll- 
standig  resorbirt  werden.  Nur  sehr  selten  kommt  es  zu  Gewebsvcreite- 
rung  und  zu  Abscessbildung.  Der  Abscess  kann  nach  der  Uterushöhle 
oder  in  die  Peritonealhöhle  oder  auch,  nach  voraufgegan  gener  Ver- 
wachsung des  Uterus  mit  der  Nachbarschaft,  in  das  Rectum  oder  die 
Blase  etc.  durchbrechen.  Nur  selten  schliessen  sich  an  acute  Metritis 
Zustände  an,  wie  sie  oben  als  chronische  Metritis  mid  Utemsinfarct 
beschrieben  wurden. 

Literatur  über  Metritis,  Uterusatrophie 
und  -hyp ertrophie. 

Aran,  Lt^.  cli».  tur  Its  tnaladies  de  Ftdirut,  Pari»  1858. 

Conrty,   Traiti  dtM  mal.  dt  fttihv*. 

Tina,  Central&l.  f.  d    med.    Wis$.   1868. 

Fischet,   Utervtabseat,  Präger  vted.    Woehetuehr.  1886. 

Tritich.  Die  Entzänd»mffm  der  OthärniutUr,  Handb.  d.  FrauenknuMeiten  I,  Stuttgart  16B6. 

Klob.  PatAol.  Anat.  der  ireädiehe»  Sexnalorgane,    Wien  1864. 

Scaiuaiü,  Die  chronitche  itetritii,    Wien   1863,  und  Lehrb.  d.  Krankh.  d.  iceibi.  Sexmalorgane, 

Wien  1875. 
Scliröder,  Handb.  d.  Krankh,  der  veiM.  Getekleehttorgane  1887. 
Säxinger,  Prager    Firrteljakraschr.   1866  u.   1867. 

Literatur  über  Hypertrophie  der  Cervix. 

Dittrieh,     üehtr   da*    Verhalten    der  Mtae%datur   de*  puerperalen   Uterus   unter  pathologisehen 

rerhältnitten,  Zeätchr.  f   Heäk.   X  1889. 
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Kaxtia,   3Ion.  f.  Geb.  XX,  und  Uandatlaa  d.  Oynäk.   u.  Oeb  ,  Berlin  1878. 
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Xejer»  C,    fireh    ^rch.  10.   Bd    und  Htm.  f   Oeh.  XI, 
BtUnbach,  De*  allong.  hyp.  du  eol  de  ViOirua,  Thise  de  Strasbourg  1865. 
Sänger,    Die  Bückbildung  der  Muicularis  de*  puerperalen   Uterus,  Beitr,  nur  path.  Anat.  und 

hlin.   Med..  FetUrhr.  für  E.    Wagner,  J.^pzig  1887- 
SchrödeT,  Dandb.  der  Krankh.  der  «xibl.  Oetehlet^ttorgane,  1887. 
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§  342.  Wie  bereits  in  §  335  angegeben  wurde,  kommen  im  Ge- 
biete der  Geschlechtsgänge  nicht  selten  angeborene  Stenosen  und 
Atresieen  (Fig.  401  pg.  846)  vor,  welche  am  häufigsten  am  äusseren  Mutter- 
munde, in  der  Scheide  und  am  Hymen  ihren  Sitz  haben.  Durch  ent- 
zündliche Schwellungen,  Geschwülste,  Narben,  welche  nach  Aetzungen 
oder  nach  geschwürigen  Processen  entstanden  sind,  können  im  extra- 
uterinen Leben  ebenfalls  Stenosen  und  vollkommene  Oblitcrationen  des 
Genitalkanalcs  (Fig.  410)  sich  bilden.  Im  Bereiche  des  Uterus  sitzen 
sie  am  häufigsten  am  äusseren  oder  inneren  Muttennunde.  An  letzterem 
kommen  sie  namentlich  im  höheren  Alter  vor  und  sind  Folgen  von  Ent- 
zündungsprocessen,  zum  Theil  auch  von  Flexionen.  Am  äusseren  Mutter- 
munde treten  sie  am  häufigsten  nach  Aetzungen  und  nach  Geburten 
auf.  In  der  Scheide  (Fig.  410)  entstehen  sie  ebenfalls  nach  Verletzungen 
hei  der  Entbindung  oder  bei  Nothzucht,  nach  geschwürigen  und  gangrä- 
nösen Entzündungen,  nach  Aetzung  u.  s,  w, 

Zittfler,  f<ehrti.  i.  cpec.  path.  Anat.    6.  Anfl.  55 
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Fig.  410.  Himatokolpos,  USmatouetra  and  HSmmtosalpinx  &t(^ 
erworbenem  Verschluss  der  Scheide  and  d«s  Ostiam  a  bd  om  intle  de; 
Tuben,  a  Sackartig  erweiterte  Scheide,  b  Erweiterter  Dteras.  e  Erweiterte  ,  nit  dci 
Ovarien  (d)  verwachsene  Tuben.     Um  */,  verkleinert. 

Solange  die  betreflfenden  Individuen  nicht  menstruirt  sind  und  aas 
dem  Uterus  keine  Secrete  abgehen,  haben  die  Verengerungen  undVer- 
schliessungen  keine  üblen  Folgen.  In  dem  Moment  aber,  in  dem  die 
Menstruation  eintritt,  veranlassen  Verengerungen  Menstmatioosbe- 
schwerden,  und  bei  Verschliessungen  des  GenitaJrohres  sammelt  sich 
das  Blut  hinter  der  obliterirten  Stelle  an.  Wo  die  Ansammlung  zuost 
erfolgt,  hängt  natürlich  von  dem  Sitz  der  Atresie  ab.  Bei  hjmen^ 
Atresie  dehnt  sich  zuerst  die  Scheide  (Fig.  410  a)  und  erst  spiter  der 
Uterus  (6),  bei  Verschluss  des  äusseren  Muttermundes  (Fig.  401)  da- 
gegen der  Uterus  (c)  allein  aus.  Im  ersten  Falle  bildet  sich  ein  Hima- 
tokolpos und  weiterhin  eine  HSiiifttomctra,  im  zweiten  nur  die  letz- 
tere. Das  angesammelte  Blut  gewinnt  nach  einiger  Zeit  ein  choko- 
ladefarbenes  Aussehen  und  kann  sich  eindicken. 

Die  Blutsäcke  können  im  Laufe  der  Zeit  eine  ganz  bedeutende 
Grösse  erreichen.  Nicht  selten  sammelt  sich  auch  Blut  in  den  Tuben 
(Fig.  410  c)  an,  das  indessen  meist  nicht  aus  dem  Uterus  (Schböder), 
sondern  aus  den  Tuben  selbst  stammt.  Das  Blut  kann  aus  den  Tuben 
in  die  Bauchhöhle  fliessen  imd  hier  zu  adhäsiven  Entzündungen  Veran- 
lassung geben. 

Findet  der  Verschluss  des  äusseren  oder  des  inneren  Muttennmides 
erst  in  einer  Zeit  statt,  in  welcher  die  Menses  bereits  aufgehört  haben, 
so  sammelt  sich  im  Uterus  eine  seröse  oder  schleimige  Flüssigkeit  an, 
es  bildet  sich  eine  Hydrometni.  In  sehr  seltenen  FäUen  können,  wenn 
sowohl  der  äussere  als  der  innere  Muttermund  verschlossen  sind,  sich 
Uterus  und  Cervix,  jeder  für  sidi,  ausdehnen,  so  dass  der  ganze  Uterus 
eine  Sanduhrform  erhält. 

Besteht  hinter  der  Verstopfung  ein  eiteriger  Katarrh,  so  sanunelt 
sich  eine  eiterige  Flüssigkeit  an:  es  bildet  sich  eine  Pyometm.  Bei 
Tul>erculose  dos  Utenis  kann  sich  eine  käsig-eiterige  Masse  (Fig.  407, 
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[.  859),  bei  Zerfall  von  Krebsgewebe  eine  trübe  weisse  oder  blutig 

•bte  Flüssigkeit  aDsammeln. 

Bei  stetig  sich  steigernder  ÄDsammlung  von  Blut  in  eioer  Häma- 
totaetra  kann  schliesslich  ein  Durchbruch  an  der  obturirten  Stelle  er- 
folgen, häufig,  nachdem  in  der  abschliessenden  Membran  Gangrän  und 
Entzündung  eingetreten  waren.  In  anderen  Fallen  kann  der  l'terus  oder 
die  Scheide  platzen  und  ihren  Inhalt  in  das  umgebende  Gewebe  er- 
giessen.  In  sehr  selteneD  Fällen  erfolgt  weiterhin  ein  Durchhrucb  nach 
der  Blase  oder  der  Scheide.  Ist  eine  Tube  durch  voraufgegaagene  Ent- 
zündung geschlossen,  so  kann  sie  ebenfalls  platzen  (Fig.  401  e,  pag.  846) 
und  ihren  Inhalt  in  die  Bauchhöhle  entleeren. 

Hydrometren  werden  sehr  selten  so  gross  wie  die  Hämatometren 
und  stehen  in  ihrem  Wachsthum  nach  einiger  Zeit  still.  Es  kommt 
daher  nur  selten  zum  Durchbruch  nach  der  Umgebung.  Ist  der  Ver- 
schluss der  Cervix  nicht  fest,  so  kann  zeitweise  ein  Abfluss  nach  der 
Scheide  und  danach  eine  erneute  Ansammlung  erfolgen. 

In  sehr  seltenen  Fällen  entwickeln  sich  bei  Zersetzung  des  Secretes 
Gase,  eine  Erscheinung,  welche  man  als  Physometra  liezeichnet. 

Ist  der  Genitalkanal  ganz  oder  theilweise  verdoppelt  und  davon 
eine  Seite  nach  unten  abgeschlossen,  so  kann  sich  eine  einseitige 
Hämatometra  (Fig.  401  c,  pag.  846)  oder  ein  einseitiger  Iläma- 
tokolpos  bilden. 

Literatur  über  Verschluss  des  Gonitalrohres 
und  dessen  Folgen. 

Breiiky,  DU  KrajJkhaUn  der   Vagina,  Büiroth't  Bandb    d,  Frautnkrankh.  111  1866. 
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§  343,  unter  den  Gesell wülsten  der  Uterussehleimliaiit  ist  die 
häufigste  und  wichtigste  der  Krebs,  welcher  meist  in  der  Portio  vagi- 
nalis und  der  Cervix  auftritt,  in  selteneren  Fällen  indessen  auch  im 
Corpus  uteri  vorkommt.  Der  Krebs  kann  sich  sowohl  in  einer  zuvor 
unveränderten  Schleimhaut  als  auch  in  hyperi)lastischen  Wucherungen 
entwickeln  und  kann  sowohl  prominirende  oder  im  Gewebe  versteckt 
liegende   kuotige  Herde  als  auch  papillöse  Wucherungen  bilden. 

Im  Beginn  ist  die  Wucherung  eine  locale,  allein  es  erfolgt  sehr 
bald  eine  Ausbreitung  derselben  tbcils  in  das  seitlich  benachbarte,  theils 
in  das  darunter  liegende  Gewebsparen chym. 

An  einer  Mutterraundslippe  entstandene  Krebse  greifen  mit  Vorliebe 
auf  die  benachbarten  Theile  der  Scheide  über  und  dringen  gleichzeitig 
in  die  Tiefe  der  Portio  vaginalis  ein. 

In  der  Cervix  gelegene  Wucherungen  verbreiten  sich  in  der  ganzen 
Circumferenz  der  Cervicalschleimhaut  und  führen  zu  krebsiger  Infiltration 
der  darunter  liegenden  Muscularis.    Krebse  des  Corpus  bilden  im  Fundus 
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oder  im  Mittelstück  gelegeue  Knoten,  seltener  gürtelförmig  die  Inneit' 
tläcbc  auskleidende  Wucherungen,   welche  mehr  oder  weniger  in  du 

musculöse  Parenchym  ein- 
greifen. Zuweilen  breitet  äch 
der  Krebs  über  die  ganze 
Innenfläche  des  Uterus  ans 
Das  Gewebe  des  Krebses 
ist  auf  dem  Durchschnitt 
meist  weisslicb,  undurch- 
sichtig und  ist  leicht  tod 
dem  mehr  röthlichen,  etwas 
durchscheinenden  Uterusge- 
webe zu  unterscheiden.  Frü- 
her oder  später  stellt  sich 
an  dem  prominirenden  Theile 
der  Geschwulst  eine  Er- 
weichung und  ein  Zerfall  des 
Gewebes  ein ,  so  dass  der 
Krebstumor  zum  Srebsge- 
schwür  wird  (Fig.  411  b). 
dessen  ud regelmässig  hök- 
kerig  gestaltete  Fläche  mit 
zerfallenden  Gewebsmassen. 
häufig  auch  mit  ausgetrete- 
nem Blute  bedeckt  ist.  Im 
Laufe  der  Zeit  werden  immer 
neue  Theile  des  Uterus,  even- 
tuell auch  der  angrenzendea 
Scheide  durch  die  epithe- 
lialen Wucherungen  infiltrirt 
und  gehen  später  durch 
geschwürigen  Zerfall  zu^ 
Grunde.  ■ 

Das  Beckenbindegewebe, 
das  Bcckenperitoneum ,  die 
Blase  und  der  Mastdarm  wer- 
den ebenfalls  in  xMitleideD- 
schaft  gezogen  und  überall 
wo  der  Krebs  sich  ausbreitet, 
stellen  sich  Gewebswuche- 
rung und  Verhärtung  ein.  Die 
Nachbartheile  verwachsen 
mit  einander,  und  ihr  Gewebe  wird  zum  Sitze  krebsiger  Herde.  Die 
LjTnphdriisen  des  Beckens  schwellen  an  und  entarten  krebsig. 

So  kommt  es  denn,  dass  nicht  selten  im  Laufe  der  Zeit  grosse 
Theile  des  Uterus  und  meist  auch  der  Vagina  verloren  gehen ,  imd 
dass  an  Stelle  der  Cervix,  der  Portio  vaginalis  und  des  oberen  Scheiden- 
theüs  eine  umfangreiche  Höhle  (6)  liegt,  deren  zerfressene  und  von 
krebsiger  Wucherung  infiltrirte  Wand  mit  zersetzten,  stinkenden  Z^r- 
fallsmassen  bedeckt  ist.  Ist  die  krebsige  Wucherung  namentlich  nach 
hinten  vorgedrungen,  so  ist  häufig  auch  die  Wand  des  Rectums  kr^»g 
infiltrirt  oder  da  und  dort  durchbrochen.  Ist  der  Krebs  nach  vorne 
gewachsen,  so  besteht  oft  eine  Communication  mit  der  Harnblase,  eine 
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Fig.  411.  Carcinoma  portionis  Tnginnli» 
uteri  et  v  Agio  tue.  a  Körper  des  Uterus,  b  Kreb- 
siges Geschwür.  c  Unterer  Thoil  der  Scheide,  d 
Krebäig  iufiltrirte  ScheideawaDd.  Läugüschnitt.  Um 
'/,  verkleinert 
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Blasenscheiden-  oder  Blasenuterintistel  Vom  Uterus  ist,  auch  wenn 
der  Process  in  der  Cervix  hegonnen  hat,  oft  nur  noch  der  Fundus  vor- 
handen. 

Die  Krebse  des  Uterus  sinrl  theUs  Drüsenkrebse  (Fig.  412),  welche 
von  den  Drüsenepithelien  ausgehen,  theils  Deckepithelkrebse.  Die  von 
der  Portio  vaginalis  ausgehenden  tragen  zum  Theil  einen  den  Platten- 
epithelkrebsen der  äusseren  Haut  ähnlichen  Charakter. 

Die  übrigen  kann  man  je  nach  ihrer  Structur  theils  dem  Adeno- 
carcinoma  (Fig.  412),  theils  dem  Carcinoma  simpIex  zuzählen,  von  denen 
das  letztere  bald  mehr  den  medullären,  bald  mehr  den  scirrhösen  Formen 
sich  nähert.  Bei  Infiltration  der  Muscularis  bilden  die  Muskelzüge  das 
Stroma  für  die  vordringenden  Krebszelleahaufen. 

Das  Utenisearcinom  kommt  am  häufigsten  vom  30.  bis  50.  Jahre 
vor,  kann  indessen  sowohl  bei  jugendlichen  Individuen  als  auch  noch 
im  hohen  Alter  sich  entwickeln. 

Sarkome  der  rterassehlelmhaiit  sind  nur  m  einer  beschränkten 
Zahl  von  Fällen  in  der  Literatur  mitgetheilt,  und  auch  von  diesen  dürften 
manche  nicht  den  Sar- 
komen angehören,  son- 
dern krebsigen  Schleim- 
hautwucherungen. Sie 
bilden  weiche,  knotige 
oder  mehr  papilläre, 
oft  sehr  gefässreiche 
Geschwülste,  die  leicht 
zerfallen,  und  gehören 
theils  den  Rund-,  theils 
den  SpindclzelleDsar- 
komeu  au.  Sie  können 
in  das  musculäre  Ge- 
webe des  Uterus  ein- 
wachsen. 
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Fig.  4IS  Carcinoma 
corporis  uteri,  a  Stro- 
ma. b  Krebszapfen,  e  Iso» 
iirte  Krebssellen.  SchntUaas 
einem  mit  der  Curette  am 
dem  Uterus  nasgekratsten  Ge- 
websstäcke.  In  Alkohol  ge- 
härtetes ,  mit  Hümatoxylin 
gefärbte«!  und  in  Kanada- 
balsam  eiQg:8scUossenes  Prä- 
parat.    Ver^.  20O. 
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Die  häufigsten  (Resehwülste  der  musciiliircii  Uteniswand  sind 
die  Fibroide ,  welche  in  kugeligen ,  gegen  die  Umgebung  scharf  ab- 
gegrenzten Tumoren  von  der  Grösse  einer  Erbse  bis  zu  derjenigen 
eines  hochschwaugern  Uterus  auftreten  (Fig.  404  und  Fig.  407  d). 

Sie  bestehen  entweder  grösstentheils  aus  Muskelgewebe  (Leio- 
myom), oder  aus  Muskelgewebe  und  Bindegewebe  (Fibrouiy  oni), 
oder  aber  ganz  aus  Bindegewebe  (Fibrom).  Das  Muskelgewebe  hat 
eine  rüthlichweisse,  das  Bindegewebe  eine  weisse  Farbe. 

Die  Fibroide  kommen  am  häufigsten  in  den  mittleren  und  späteren 
Lebensjahren  zur  Beobachtung,  entwickeln  sich  aber  nicht  selten  schon 
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iu  jüngeren  Jahren   und   treten   theils  vereinzelt,   theils   in  grösserar 
Zahl  auf. 

Die  meisten  Fibroide  sind  gefässarm,  doch  kommen  namentlich  in 
grösseren  Tumoren  nicht  selten  Stellen  vor,  welche  sich  durch  Reich- 
thum  an  grossen  und  weiten  Gefässen  auszeichnen,  so  dass  man  sie 
sehr  wohl  den  teleangiektat Ischen  oder  den  cavernösen  Ge- 
schwülsten zuzählen  kann.  Nicht  selten  enthalten  sie  femer  weite, 
glattwandige  Spaltraunic,  welche  mit  klarer  Lymphe  {gefüllt  sind,  so 
dass  sie  als  lymphangiek tatische  Fibrome  bezeichnet  werdea 
können. 

Sehr  häufig  stellen  sich  im  Parenchym  Degenerationszustände, 
namentlich  Verfettung  uikI  wachsartigo  Degenerationen  ein,  durch  welche 
das  Muskelgewebe  mehr  oder  weniger,  zuweilen  ganz  zum  Schwunde 
gebracht  wird,  so  dass  das  Fibromyoui  zum  reinen  Fibrom  wird.  Es 
tritt  dies  namentlich  im  Wochenl>ett  ein,  in  welchem  die  Fibromyome 
an  der  Rückijildung  des  Uterus  Theil  nehmen.  Verkalkungen  schlie.ssea 
sich  namentlich  an  fettige  Degenerationen  und  Gewebsnekrosen  an  und 
können  einen  solchen  Grad  erreichen,  dass  der  ganze  Turaor  versteinert 

Das  Bindegewebe  der  Fibrome  ist  bald  hart  und  derb  und  unter 
dem  Messer  knirschend,  bald  schlafl'  und  weich  und  dann  meist  voa 
Flüssigkeit  stark  diu'chtränkt,  ftdematös.  Zuweilen  geht  es  stellenweise 
auch  in  Schleimgcwebe  über,  oder  es  kommt  zu  völliger  Verflüssigung 
der  Gewebselemente ,  so  dass  E  r  w  e  i  c h  u  n  g s  c y  s t e n  entstehen  ,  die 
eine  klare  oder  durch  verfettete  Zellen  getrübte  Flüssigkeit  enthaltCD 
Unter  Umständen  kann  der  grösstc  Theil  des  Tumors  auf  diese  Wdse 
zu  Grunde  gehen. 

Entzündungen  der  Fibroidc  kommen  namentlich  nach  operativen 
Eingriffen  vor  und  können  zu  Verjauchung  derselben  führen. 

Durch  stärkere  Zclhvucherung  kann  das  Fibrom  stellenweise  einen 
sarkomatösen  Charakter  erhalten ,  doch  ist  ein  Uebergang  dne«  J 
Fibroides  in  ein  reines  Sarkom  selten.  ■ 

Fibrom  y  a  m  e ,  M  y  o  m  e  und  Fibrome  sitzen  am  häufigsten  im 
Körper,  seltener  in  der  Cervix,  und  man  kann  je  nach  ihrem  Sitz  sub- 
raucöse,  interstitielle  und  subseröse  unterscheiden.  Die  sub- 
serösen  ragen  sehr  bald  über  die  Aussenfläche  des  Uterus  hervor  und 
können  mit  der  Zeit  gestielt  werden.  Treten  danach  cystische  Er- 
weichungen ein,  so  werden  sie  cystischea  Ovarialtumoren  ähnlich.  Suh- 
mucöse  Fibroide  drängen  sich  nach  dem  Lumen  des  Utei-us  vor,  können 
ebenfalls  gestielt  werden  und  fibröse  und  fibromusculäre  Po- 
lypen bilden.  Interstitielle  Fibroide  treiben  die  Aussen-  und  Innen- 
wand des  Uterus  glcichmässig  a\if  oder  treten  später  entweder  mehr 
nach  innen  oder  mehr  nach  aussen  vor.  Eine  Lieblingsstelle  ist  die 
hintere  Wand  und  der  Fundus  des  Uterus. 

Die  Wand  des  Uterus  ist  bei  Anwesenheit  von  Fibroiden  häufig,] 
hypertrophisch.  Wird  sie  bei  Entwickelung  zahlrciclier  Knoten  von  allenf 
Seiten  bedrängt,  so  verfällt  sie  der  Atrophie. 

Die  Fibroide  wachsen  meist  langsam  imd  viele  erreichen  nur  geringe ' 
Grösse. 

In  die  Uterushöhle  vorragende  Fibroide  verursachen  meist  Blennor- 
rhoe und  Blutungen.  Submucöse  und  interstitielle  Fibroide  könnei. 
spontan  ausgestossen  werden,  indem  sie  mehr  und  mehr  nach  innen 
gedrängt,  die  Schleimhautdecke  zur  üsur  gebracht  und  die  Verbindungen 
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mit  der  Umgebung  gelockert  werden.  Häufig  treten  dabei  brandige 
N(>krose  der  Geschwulst  und  Entzündimg  der  Umgebung  ein. 

Das  Sarkom  des  Uteruspareocliynis  bildet  rundliche  Knoten,  welche 
düoselbeu  Sitz  haben  wie  die  Fibroide  und  in  seltenen  Fällen  auch  in 
niultiplea  Herden  auftreten.  Sie  entstehen  wahrscheinlich  am  häufigsten 
durch  eine  sarkomatöse  Degeneration  von  Fibroideu^  bestehen  bald  haupt- 
sachlich aus  Rundzellen,  bald  aus  Spindelzellen  und  köniieu  myxomatöse 
Partieen  enthalten.    Sie  sind  selten. 

Lipome  sind  sehr  selteu. 

Literatur  über  Geschwülste  des  Uterus, 

AhlfBld,  Sarkom,  Areh.  d   Htük    VIU  1867  umd  Arch. /.  Oytuil.    VlI. 

Blan,  Pathol-anat.   Untertuehungen  ü&er  dtn  G^ärmutterirtit,  I.-D.  BeritH  1870. 

ChroTj&k,  Sarkonf,  Areh.  f.  Gunäk.   IV 

Gnuerow,     Volkmann'$  SatumL  klin.    rmtr.  K.  18  1871,    nnd  Die  NeubüAmgtM   *U*   Oiertu, 

BiLlroth't  Uandb.  tL  Fmumkrankk.  II  18B6. 
Hegar,  Sarkom,  Areh.  f  Gf^Hk    II  u.   lll. 
Jftcabasch,  Sarkom,  Zeüsehr,  f.   Otbh.  u    Gyn.    Vll. 
Kuaert.  Sarkom,  Areh.  f    Ognäk    VI. 

Leopold.    Sarkom.    Arch./.  Gynäk.    VI,  und  CasemiBte»  Fibroid,  Arch.  d.   Iltilk.  XU'  187S. 
Liebmuu,  MyotArcinom,    KäreA.  Arch.   117    Bd.   1889. 
Martin,  Uandatla*  der  Gynäk.  und  OeiwUh,,  B«rlm  1878. 
Möller.  Sarkom.  Areh.  f   Gynäk.    VI. 

Pernio«,    IWautngtt  M]fCtarcoma  atrioctlbdare  uteri,    Virdk.  Areh.  113.   Bd. 
Piering,  Atypüehe  CarcinombiLdung  im   Uteru*.  ZeiUdir. /.  Heäk,    VIII  1887, 
Bo^tho,   Iht  tarcome  de  fiUeru»,  I.-D.  Zürich  1876- 
Rage  und  Veit,  Der  Krebs  der  GebärmuUer,  Stuttgart  1881. 
Spiegelberg,  Sarkom,  Areh.  f.  OjfHäi    IV. 

Yalat,   De  Vipiikelioma  primitif  du  corp»  dt  l'ulirut,  Pearir  1888. 
VirehOW,   Die  krankh.   Gesrhtrüitte. 
Wagner,  Der  Geburm.uUarkrtbt^  Leipzig   1858. 
Winckel,  Sarkom,  Areh.  f.  Gyndk.  III. 


§  344.  Die  Selieide  stellt  ein  von  vom  nach  hinten  abgeplattetes 
Rohr  dar,  dessen  Wandungen  aus  derbem,  von  Zügen  glatter  Muskel- 
fasern durchzogenem  Bindegewebe  gebildet  werden. 

Die  Innenfläche  ist  durch  eine  Schleimhaut  ausgekleitlet ,  welche 
namentlich  an  der  vorderen  und  hinteren  Wand  warzenartige  Erhebungen 
und  quere  Vorsprüuge  (Columnae  rugarum)  bildet,  die  namentlich  bei 
jungfräulichen  Individuen  stark  ausgesprochen  sind,  nach  wiederholten 
Geburten  sich  dagegen  mehr  oder  minder  vollkommen  ausgleichen. 

Die  Oberfläche  der  Schleimhaut  ist  mit  Papillen  besetzt  und  mit 
einem  geschichtelen  Platteiiepitliel  bedeckt.  Drüsen  fehlen  meist,  da- 
gegen korauieD  zwisclien  dem  Papillen  und  den  Falten  tiefere  kryjiten- 
artige  Eiusenkungen  des  Epithels  vor,  die  eine  gewisse  Aehnlichkeit  mit 
Diüsen  haben  (Eppinger).  Im  Bindegewebe  der  Schleimhaut  liegen 
kliiiie  Herde  lymphadeiioiden  Gewebes,  deren  Zahl  indivi<luell  erheb- 
lichen Schwankungen  unterworfen  ist. 

Die  häufigste  Scheidenerkrankung  ist  die  Entzündung,  die  Ya!;inltis 
s.  Kolpitls,  von  welcher  sowohl  desquamative  und  Eiter  producireude 
Katarrhe  als  auch  diphtheritische  Formen  vorkommen.  Ei-stere  ent- 
stehen namentlich  nach  Tripperiafection ,  doch  ist  zu  bemerken,  dass 
die  Gonokokken  meist  nur  in  der  Schleimhaut  der  Cervix  uteri  und 
der  Urethra  (Bumm,  Fabry  und  Steinschneider)  sich  vermehren, 
wahrend  das  Scheidensecret  selbst  Gonokokken  nicht  enthält.  Im 
Ui.'brigen  können  medicameutöse  Einwirkungen,  Aetzuiigen,  Iiijeclionen, 
operative  Eingriffe,  Einfttluimg  unreiner  Pessarien  etc.  Entzündung  ver- 
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Ursachen.    Sodann   treten  solche  auch  bei  Masern,   Scharlach,   Pc 
etc.  auf. 

Bei  frischen  acuten  EntzUntlungeE  ist  die  Schleimhaut  geröthet, 
aufgelockert,  weich,  die  Falten  geschwollen;  das  Secret  besteht  an» 
ahgestossenena  Epithel  und  Eiterkörperchen.  Id  seltenen  Fällen  bilden 
sich  bei  acuten  Entzündungen  auch  im  Epithel  gelegene  Bläschen  lA'a- 
ginitis  vesiculosa).  Bei  chronischen  Entzündungen,  die  sich  entweder 
an  acute  angeschlossen  oder  sich  schleichend  entwickelt  haben,  wie  dies 
z.  B.  nach  lufection  mit  chronischem  Tripper,  ferner  auch  nach  wieder- 
holten Reizungen  der  Scheide  durch  häutigen  Coilus,  Pessarien,  Fremd- 
körper, welche  bei  Onanie  in  die  Scheide  eingeführt  werden  eu% 
geschieht,  ist  das  Secret  weisslich,  Kahm  oder  auch  Atherombrei  ähnUch, 
oder  eiterig.  Die  Schleimhaut  ist  entweder  geschwollen  und  geröthet, 
zuweilea  von  Ekchymosen  durchsetzt,  oder  aber  glatt,  zähe,  fest,  braun- 


roth   oder   schieferig   pignientirt, 


zuweilen  grau  gefleckt. 


Das  Gewebe 


der  Schleimhaut  ist  kleinzellig  intiltrirt  und  enthält  zuweilen  (Eppingeb, 
RuGii,  Chiari)  subpapillär  gelegene,  aljgegrenzte  zcllige,  Follikeln  ähn- 
liche Herde,  die  über  die  Oberfächc  etwas  prominiren  (Kolpitis  granu- 
laris  s.  follicularis). 

Im  Secret  finden  sich  Plattenepithelien  und  Eiterkörperchen  in 
wechselndem  Verhältniss,  meist  auch  verschiedene  Formen  vou  Bakterieo, 
zuweilen  auch  Conidien  und  Fäden  von  Mykoderma  albicans,  letztere  am 
häufigsten  bei  Entzündungen,  die  sich  an  das  Wochenbett  auschliessen. 

Bei  lange  dauernden  Picizzuständen,  wie  sie  namentlich  durch  chro- 
nischen Tripper  unterhalten  werden,  können  die  Papillen  der  Scheideü- 
schleimhaut  auswachsen  und  das  Bindegewebe  der  Schleimhaut  sich 
verdickeil.  In  Folge  dessen  entstehen  sowohl  diffus  ausgebreitete,  als 
auch  local  umschriebene  Papiüarhypcrtrophieen.  Erreichen  dieselben 
eine  erhebliche  Grösse  und  sind  sie  über  einen  grossen  l'heil  der  Scheide 
ausgebreitet,  so  können  sie  das  Lumen  der  Scheide  bedeutend  verengen. 
Bei  alten  Frauen  (Kolpitis  vetularum)  entstehen  über  iiifiltrirten  ein- 
ander gegenüberliegenden  Schlcindiautstellen  zuweilen  Epitheldefecte  und 
weiterhin  Verwachsungen  der  Scheidenwände. 

Bei  Zersetzung  des  Secretes,  sowie  bei  anhaltendem  Druck  auf 
das  Gewebe  der  Scheide  von  Seiten  eingeführter  Fremdkörper  entstehen 
nicht  selten  Erosionen.  Nekrosen  und  Gesehwlire.  Es  können  ferner  m 
auch  Oewebsverelterungen  auftreten,  welche  in  seltenen  Fällen  sich  f 
nach  Art  phlegmonöser  Processe  weiter  veriireiten  und  zu  umfangreichen 
Zerstönmgen  der  Scheide  führen.  Fremdkörper,  die  lange  liegen  bleiben, 
werden  oft  mit  Kalksalzen  incrustirt.  Sie  werden  ferner  von  Granu- 
lationen umwachsen  und  schliesslich  so  in  das  Gewebe  eingeschlossen, 
dass  sie  nur  durch  eingreifende  Operationen  zu  entfernen  sind. 

DIphtherltlsehe  EntzUndnugen  kommen,  vom  Puerperium  ab- 
gesehen, namentlich  nach  Verjauchung  von  üteruscarcinomen  und  von 
Üteruspolypeu ,  bei  Blasen  scheiden-  und  Mastdarmscheidenlisteln ,  bei 
Anwesenheit  reizender  Pessarien,  funier  auch  im  Verlauf  von  acuten 
Infectionskrankheiteu,  wie  Masern,  Pocken,  Scharlach,  Typhus,  Cho- 
lera vor 

Die  diphtheritische  Verschorfung  ist  bald  auf  einzelne  Stellen  be- 
schränkt, bald  über  den  grössten  Theil  der  Scheide  ausgebreitet.  Die 
Schleimhaut  ist  dabei  hochgradig  geschwellt,  mit  weissen,  grauen  und 
grünen  Schorfen  bedeckt.  Nach  Verlust  der  oberflächlichen  Schichten 
können  sich  auch  krupöse  Membranen  bilden. 
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Nach  ausgebreiteter  diphlheritischer  VerschorfuDo^  heilt  der  Pro- 
cess  mit  mehr  oder  minder  starker  narbiger  Verengung:,  unter  Um- 
ständen mit  partiellen  Obliterattonen  der  Scheide  (Fig.  410).  Ebenso 
können  auch  in  tlieser  oder  jener  Weise  entstandene,  einander  gegeo- 
überhegende  Geschwürsflächen  unter  einander  verwachsen  und  unter 
Umständen  zu  Scheldenverschluss  führen.  In  anderen  Fällen  wird 
das  Lumen  der  Scheide  von  Bindegewcbsbalkeu  und  Membranen  durch- 
zogen. In  höherem  Alter  kommt  es  nicht  selten  zu  Obliteration  des 
Scbeidengewalbes. 

Zuweilen  bilden  sich  in  der  Scheideuwaud  eiuzelue,  seltener  zahl- 
reiche Cysten,  welche  einen  hellen  serösen  oder  aber  durch  Blutfarb- 
stoff roth  oder  braun  gefärbten  Inhalt  besitzen,  Sie  haben  wahrschein- 
lich eine  verschiedene  Genese  und  entstehen  in  einzelnen  Fällen  durch 
Secretansammlung  in  den  oben  ei-wähnteu  Krypten,  während  sie  in  an- 
deren Fällen  vielleicht  mit  Resten  der  Wolff  sehen  Gänge  (Veit)  oder 
auch  mit  der  Anwesenheit  eines  obliterirten  MCLLER'schen  Ganges 
(Freund)  in  Verbindung  stehen.  Nachgewiesen  ist  auch,  dass  die 
Scheide  bei  einzeluen  Individuen  Drüsen  enthält  (Piieuschen,  Hückel), 
die  cystiscb  entarten  können.  In  noch  anderen  Fällen  scheint  es  sich 
um  Flüssigkeitsansammlungen  in  Lymphspalten  und  Lyniphgefässen  zu 
handeln  (Klebs). 

Von  zahlreichen  Beobachtern  sind  auch  bei  Schwangeren  und  frisch 
Entbundenen,  in  einzeben  Fällen  auch  bei  Nichtschwangeren  hirsekorn- 
bis  haselnussgrosse  Bläschen  in  der  Scheide  gesehen  worden,  welche 
Gas  enthielten,  und  es  ist  diese  Erscheinung  bald  als  LnJftcysten 
der  Vagina  (Scüröder),  bald  als  Kolpohyperplasia  cystica 
(WiNCKtU,  bald  als  Vaginilis  emphysematosa  (Zweifel),  bald 
als  E  m  p  h y  se  m  a  v  a  g  i n  a  e  (Eppingek)  bezeichnet  worden. 

WixcKEL  nimmt  an,  dass  sie  durch  Einschluss  vaginaler  Zer- 
setzungsgase zwischen  verklebte  Schleimhautfalteu  entstehen,  Eppdjger, 
SciiMOLLFN«,  CHENEVifeRE  Und  RuuE  führcu  SIC  dagegen  auf  ein  Ein- 
dringen von  Luft  in  die  Spalten  des  vaginalen  Bindegewebes  zui-ück; 
Zweifel  und  Hcckel  halten  sie  für  erweiterte  Drüsen,  Schb^üder 
und  Näcke  für  erweiterte  Follikel,  Klebs  für  ektasirte  Lymphgefässe. 
Nach  CiiiARi  entwickeln  sie  sich  aus  Lymphgefässen  und  enthalten  ge-* 
wucherte  und  zum  Theil  in  Kiesenzellen  umgewandelte  Endothelien. 
Das  Gas  ist  wahrscheinlich  von  aussen  eingedrungene  Luft. 

Tubereulose  der  Scheide  kommt  entweder  im  Anschluss  an  Tu- 
berculose  des  Uterus  (vergl.  §  359)  wier  aber  ohne  letztere  neben 
Tuberculose  der  Vulva  vnr,  doch  ist  dies  sehr  selten. 

Von  Bindesubstanzjsesehwülsten  kommen  in  der  Scheide  Fibrome, 
Fibromyome,  Myxome  und  Sarkome  vor,  erstere  sind  indessen  ungleich 
seltener  als  im  Uterus.  Fibrome,  Myxome  und  Sarkome  können  in  Form 
zahlreicher,  über  die  ganze  Scheide  verbreiteter  Polypen  auftreten.  Ein 
Rhabdomyom  hat  Rudnewa  beschrieben. 

PrüuSre  Carcinome  der  Scheide  treten  theils  in  Form  circum- 
scripter  Tumoren,  theils  als  diffus  über  einen  grossen  Theil  der  Scheide 
sich  ausbreitende  knotige  Infiltrationen  auf.  Durch  Zerfall  der  Neu- 
bildung entstehen  mehr  oder  minder  umfangreiche  Geschwüre. 

Von  Epizoen  und  Epiphyten,  welche  in  der  Scheide  vorkommen, 
sind  Trichomonas  vaginalis,  Oxyuris  vermicularis,  der 
Soorpilz,  sowie  verschiedene  Bakterienformen  zu  nennen. 
Oxyuris  vermicularis  gelangt  gelegen thch  vom  Darm  aus  in  die  Scheide 
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und  verursacht  leichte  Reizungen  und  Jucken.    Der  Soor  bildet  weiSBe 
Belage  und  koratiit  namentlich  hei  Wucbnerinuen  vor. 

Bei  abnormer  SchlaÜlieit  und  bei  Verlängerung  der  ScbeidenwaDd, 
wie  sie  z.  B.  durch  chronische  Entzündungen  und  durch  Schwanger- 
schaften herbeigeführt  werden,  können  die  vordere  oder  die  hintere 
Wand  oder  auch  beide  nach  dem  Lumen  der  Scheide  vorfallen 
oder  am  Schcideneiiigang  vortreten.  Begünstigt  wird  dieser  Prolapsu 
ragliiac  durch  Lockerung  der  Verbindung  der  Scheide  luit  der  Nach- 
barschaft. Sind  gleichzeitig  auch  die  Vorderwanii  des  Mastdarmes 
oder  die  Hinterwand  der  lilase  abnorm  schlafl\  so  buchten  sie  sich, 
dem  Zuge  der  inolabirenden  Scheidcnwaud  folgend,  aus.  Es  bilden 
sich  auf  diese  Weise  als  R  e  c  t  u  c  e  1  e  u  und  als  C  y  s  t  o  c  e  1  e  n  bezeich- 
nete Ausstülpungen  der  Vorderwaiid  des  Rectuuis  und  der  Hinterwand 
der  Blase. 

Unter  Umständen  wird  auch  eine  Dilatation  der  Blase  oder  des 
Rectums  zur  Ursache  eiues  Scheidciivorfallcs  werden.  In  seltenen  Fällen 
kann  die  Hinterwand  der  Seheide  auch  durch  Ovarialtumoren  (üva- 
riocele  vaginalis)  oder  durch  Da  misch  lingen  (Enterocele  va- 
ginalis) oder  durch  Flüssigkeiten,  welche  im  D'  >UGLAs'schen  Riium  liegeo 
und  denselben  vertiefen,  eingebuchtet  werden.  Auch  eine  Senkung  des 
Uterus  führt  häufig  zu  einem  Vorfall  des  unteren  Thciles  der  Scheide. 
während  der  obere  invertirt  wird.  In  anderen  Fallen  ist  der  Prolaps 
der  Scheide  das  Primäre  und  zieht  eine  Senkung  des  Uterus  nach  sich- 
Bei  totalem  Prolaps  des  Uterus  ist  die  ganze  Scheide  umgestülpt 

Verletzungen  und  partielle  Zcrstftrungcn  der  Sclieidc  kommen 
am  häufigstea  durch  eine  Quetschung  und  Zerreissung  wälireud  der 
Geburt  zu  Stande.  Meist  ist  es  der  natürliche  (ieburtsverlauf,  seltener 
ein  ärztlicher  Eingriff,  welcher  die  Verletzung  verursacht. 

Unter  den  Quetschungen  sind  jene  die  wichtigsteu,  welche  zu  Ge- 
wcbsnekrose  und  zur  Bildung  von  Communicationen  oder  Fisteln  zwischen 
dem  Genitalrohr  und  der  benachbarten  Blase  und  dem  Rectum  führen. 

Sie  entstehen  namentlich  ilann^  wenn  der  vorliegende  Kindstheil  an- 
dauernd auf  die  zwischen  ihm  und  dem  oberen  hinteren  Rande  der  Seliam- 
beinfuge  liegenden  Weichtiieile  drückt,   so  dass   sie  nekrotisch  werdeu. 

Am  häutigsten  entstehen  dadurch  Blaseiiscbeideufisteln,  weit  sei- f 
teuer  Communicationen  zwischen  der  Harnröhre  und  der  Scheide,  oder' 
zwischen   einem  Ureter  uml  der  Scheide,  oder  zwischen  der  Blase  und 
der  Cervix.     Die  Fistelöttnung  ist  bald  eng,  bald  weit,  die  Ränder  bald 
scharf  und  dünn,  bald  callös  verdickt. 

Nächst  dem  Geburtstrauma  führen  geschwürige  Processe  in  der 
Umgebung  von  Pessarien,  sowie  Zerstörungen  der  Scheide,  der  Bhise 
und  des  Rectums  durcli  Carcinome  am  häuhgsten  zu  fistulösen  Verhio- 
dungen  zwisclien  Scheide  und  Blase  oder  zwischen  Scheide  und  Rectum. 

Bei  der  Geburt  entstehende  Zerre Issuut^en  von  grosser  Ausdehnung 
kommen  am  häufigsten  an  der  hinteren  Scheidenwand  um\  am  Damm 
vor  und  können  bis  ins  Rectum  hineinreichen.  Sie  erheischen,  um  heilen 
zu  können,  operative  EingriÖe.  Heilt  von  hoch  hinaufgehenden  Damm- 
rissen nur  die  Uanimwunde,  währeml  der  Riss  in  der  Scheide  und  der 
Mastdaraiwand  offen  bleibt,  so  entstehen  Mastdarni-Seheidenflsteln. 
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§  345.  Die  Baucbfellauskleidniig;  sowie  das  sabseröse  Binde- 
gewebe des  Beekeii§  sind  nicht  selteu  dur  Sitz  vou  Eilt  Zündungen, 
welche  unter  dem  Nauieu  Perimetritis  uod  Parametritis  zusammeßgefasst 
wi*rdeD. 

Die  Parametritis  oder  die  EotzüDdung  des  Beckenzellgewebes  in 
der  Umgebung  der  Scheide,  in  den  breiten  Mutterbändem  und  in  den 
I'^ossae  iliacae  ist  eine  Erkrankung,  welche  am  häufigsten  im  Puerperium 
sowie  nach  operativen  Eingriffen  an  der  Scheide  und  der  Cervix,  seltener 
nach  anderen  acuten  Entzündungen  der  Genitalschleimhaut,  nach  ulce- 
rösen  Processen  im  Rectum ,  nach  Entzündungen  der  Becken knochen 
u.  s.  w.  auftritt,  ist  in  ihren  frischen  Stadien  meist  durch  Anhäufung 
zellig-seröser  Exsudatmassen,  zuweilen  auch  von  Blut  eharakterisirt  und 
tragt  bei  puruleuten  Infectionen  nicht  selten  den  Charakter  phlegmonöser 
Entzündungen.  In  letzterem  Falle  kommt  es  früher  ofler  später  zu 
Gewebs Vereiterung  und  zu  Bildung  von  Absc^ssen,  welche  nach  irgend 
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einem  der  benachbarten  Hohlorgane  durchbrechen  und  sich  so  entleeren 
können. 

Häufiger  erfolgt  eine  Resorption  der  Exsudate,  nameutlich  bei  puer- 
peralen und  traumatischen  Formen,  wonach  das  Gewebe,  falls  der  Pn>- 
cess  lange  angedauert  hatte,  mehr  oder  wetiiger  verhärtet  ist.  Es 
verdient  indessen  hervorgehübeu  zu  werden,  dass  die  Eiterherde  sich 
Jahre  laug  im  Gewehe  erhalten  und  danach  auch  wieder  ueue  EotzüD- 
duug,  unter  Umständen  sogar  Metastasenbikluug  in  anderen  Organen 
verursachen  können.  Bei  Entzündungen,  welche  mit  chronischen  Ent- 
zündungen des  Rcctums  und  der  Beckenknochen  zusammenhäDgeu,  tritt 
ebenfalls  eine  Bindegewebshyperplasie  mit  Verhärtung,  zuweilen  auch 
Vereiterung  ein. 

Die  PiTimetrltls  oder  die  Pelveoperitonltls  kommt  zunächst 
nach  Entzündungen  des  Uterus,  der  Tuben,  der  Ovarien  and  nach 
Parametritis  vor  und  ist  sowohl  im  Puerperium  als  auch  ausserhalb 
desselben  eine  häufige  Erkrankung. 

Die  Entzündung  ist  meist  direct  von  den  erwähnten  Theilen  auf 
das  Peritoneum  fortgeleitet.  Zuweilen  geben  auch  Blutergüsse  aus  den 
Ovarien  und  den  Tuben,  welche  sich  in  den  tiefen  Theilen  des  Beckens, 
in  der  Excavalio  vesico-uteriua  und  recto-uterina  ansanuneln,  Veran- 
lassung zu  Entzündungen,  und  zwar  dann,  wenn  das  Blut  nicht,  solange 
es  flüssig  ist,  resorbirt  wird,  sondern  gerinnt  und  in  den  genannten 
Räumen  klumpige  Gerinuungsmasseu  oder  fibrinöse  Auskleidungen  bildet. 
Nicht  selten  ist  auch  die  Pelveoperitonitis  Theilerscheinung  einer  all- 
gemeinen Peritonitis  oder  nimmt  ihren  Ausgang  von  Entzündungen 
anderer  im  Becken  oder  in  dessen  Nachbarschaft  gelegener  Organe,  so 
namentlich  der  Blase,  des  Processus  vermiformis,  des  Rectums  und  der 
Beckenknochen. 

Die  Entzündungen  tragen  nicht  selten  einen  eiterigen  und  putriden 
Charakter,  so  namentlich  die  puerperalen  Formen,  und  führen  dann 
meist  zu  einer  allgemeinen  tödtlichen  Peritonitis.  Fibrinöse  oder  serös- 
fibrinöse  oder  eiterig-fibrinöse  Entzündungen  führen  meist  zu  Verwach- 
suugeii  der  verschiedenen  Beckenorgane  unter  einander,  welche  in  Form 
vou  Strängen  und  Membranen  von  einem  Organ  zum  andern  ziehen. 

Wo  diese  Membranen  vornehmlich  sitzen ,  hängt  von  dem  Aus- 
gangsort der  Entzündung  ab.  Besonders  häufig  ist  die  Hinterwand  des 
Uterus  mit  der  Vorderwand  des  Rectums,  mit  den  Ovarien  und  den 
Tubarfransen  verwachsen  (Fig.  388  und  Fig.  410).  In  anderen  Fällen 
finden  sich  auch  Verwachsungen  des  Uterus  mit  der  Blase,  mit  Darm- 
schlingen, mit  dem  Netz  u.  s.  w.  Zuweilen  werden  die  Verwachsungs- 
membranen  so  reichlich ,  dass  die  Ovarieu  und  die  Tuben  kaum  mehr 
aus  denselben  herauszulösen ,  unter  Umständen  sogar  schwer  aufzufin- 
den sind. 

Zwischen  den  Adhäsionsmembranen  kann  in  frischen  Fällen  ent- 
zündliches Exsudat  liegen.  Später  schliessen  sie  nicht  selten  seröse 
klare  Flüssigkeit  ein  und  gewinnen  dadurch  zum  Theil  das  Aussehen 
von  Cysten. 

Zuweilen  enthalten  sie  frische  oder  gerctnuene  Blutmassen ,  welche 
entweder  erst  secundär  aus  den  reich  vascularisirten  Membranen  selbst 
oder  auch  aus  dem  Peritoneum  oder  aus  den  Tuben  oder  den  Ova- 
rien ausgetreten  sind  und  sich  zwischen  den  Membranen  angesammelt 
haben. 
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Bilden  sich  dabei  abgeschlossene  Blutsäcke,  so  bezeichnet  man  den 
Zustand  als  Häiiiiitoeele  und  unterscheidet  je  nach  der  Lage  eine  H. 
r  e  t  r  0  u  t  e  r  i  n  a  uud  H .  a  n  t  e  u  t  e  r  i  d  a.  Erstere  ist  die  häufigere  un d 
kann  eine  ganz  erhebliche  Grösse  erreicheo,  so  dass  der  Uterus  stark 
nach  vorn  gedrängt,  zuweilen  auch  noch  von  ihr  überlagert  wird.  Bei 
anteuteriner  Hämatocele  wird  er  in  den  Grund  des  Cavuni  Üouglasi 
niedergedrückt. 

Jede  Blutung  mit  Bildung  von  Gerin nungsoiassen  setzt  einen 
neuen  Reiz  und  damit  neue  Entziindungserscheinuugen ,  die  so  lange 
anhalten,  bis  das  Extravasat  resorbirt  oder  vollständig  abgekapselt  ist. 

Schliessen  die  Adhäsionsmembraneu  Eiterherde  ein,  so  könneD  die- 
selben ähnlich  wie  die  parametritischen  Abscesse  nach  den  benachbarten 
Hohlorganen  durchbrechen. 

Bei  Tuberculose  der  Tuben  kann  sich  eine  tnlierculöse  Entziin- 
dnngr  des  Bcckcnperitonenms  einstellen.  Geratben  Tuberkclbacillen 
IQ  die  Bauchhöhle,  so  erfolgt  die  Vermehrung  zuweilen  ausschliesslich 
im  kleinen  Becken,  so  dass  local  beschränkte  tubercuJöse  Beckenperito- 
nitiden  mit  Bildung  von  Tuberkeln  und  von  Verwachsungsmembranen 
entstehen. 

Primäre  Blndesubstanzgesehwfilste  kommen  in  seltenen  Fällen 
im  breiten  und  runden  Mutterbande  vor.  Häufiger  wachsen  subseröse, 
gestielte  Fibroide  des  Uterus  zwischen  die  breiten  Mutterbänder.  G  e- 
schwülste  der  Ovarien  können  unter  Umständen  ebenfalls  sich 
zum  Theil  intraligamentär  ausbreiten.  Nach  Marchand  kommen  auch 
kleine  accessorische  Nebennieren  in  den  Ligamenta  lata  in  der 
Nähe  der  Ovarien  vor.  Krebse  des  Uterus  und  der  Scheide 
brechen  nicht  selten  in  das  umliegende  Bindegewebe  ein  und  greifen 
zuweilen  auch  auf  das  Peritoneum  über. 

In  der  Nähe  der  Tuben  und  auf  den  Tuben  kommen  nicht  selten 
kleine  Cysten  in  grösserer  Zahl  vor.  Crosse  Cysten  entwickeln  sich 
zuweilen  im  breiten  Mutterbande  und  gehen  grosscntheils  vom  Par- 
ovarium  aus.  Wahrscheinlich  können  sie  auch  aus  Resten  des  Umieren- 
theiles  des  WoLFF'schen  Körpers  entstehen,  welche  nach  Waldeyer 
schmale  mit  Zellen  gefüllte  Kanäle  zwischen  Parovarium  und  Uterus 
bilden. 
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§  346.  Die  VerÄnderungen  der  Süsseren  Oenitallen  stimmen 
im  Allgemeinen  mit  denjenigen  der  Haut  des  übrigen  Körpers  überein, 
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Die  verschiedenen  Forruen  der  Entziindnng^eii,  wie  sie  im  achteo 
Abschnitt  als  Erythem,  Ekzem,  Herpi's  progenitalis^  Prurigo,  Ulcus 
molle,  HuNTEH'sche  loduration,  Condyloma  latuni,  Acue  und  Furunkel, 
Phlegmone,  Gangrän,  Erysipel  und  Lupus  beschrieben  sind,  kommen 
auch  an  den  äusseren  Genitalien  mehr  oder  minder  häufig  vor. 

Eine  der  häutigsten  Ursachen  von  Entzündungen  der  Schleimhaut 
ist  die  Tripperinfection.  Ebenso  können  auch  Katarrhe  der  inneren 
Genitalien,  bei  welchen  das  Öecret  über  die  äusseren  Genitalien  abfliesst, 
ferner  Unreinlichkeit,  Reibungen  beim  Gehen  etc,  mehr  oder  minder 
heftige  Entzündungen  verursachen,  die  durch  Röthung  und  Schwellung, 
häufig  auch  durch  Secernirung  von  Eiter  von  Seiten  der  Schleimhaut 
gekennzeichnet  sind.    An  den  Labien  entstehen  nicht  selten  Excoriationen. 

Diphtheritische  und  krupöse  Entzündungen  kommen  bei  diphthe- 
ritischen  Darmentzündungen,  bei  puerperaler  Sepsis,  AJasem,  Typhus, 
Diphtherie,  Scharlach,  Cholera  etc.  vor  und  sind  zum  Theil  vom  Dann 
oder  von  der  Scheide  und  dem  Uterus  fortgeleitete  Entzündungen.  Sie 
können  unter  Umständen  ihren  Ausgang  in  Gangrän  nehmen. 

Im  Uebrigen  kann  Oaiigr^n  auch  bei  specifischen  Geschwürsbil- 
dungeu  (Ulcus  phagedaenicum)  auftreten  oder  sich  au  schwere  Störungen 
der  Circulation,  Verletzungen  bei  der  Entbindung,  Venen thrombose  und 
Hämorrhagieen  etc.  anschliessend 

Noma  kommt  in  ähnlicher  Weise  wie  in  der  Mundschleimhaut  und 
der  Wange  vor. 

Bei  Stanuugcn  im  kleinen  Backen  und  an  den  unteren  Extremi- 
täten, wie  sie  z.  B.  in  Folge  von  Schwangerschaft,  sowie  bei  uncompeD- 
sirlen  Klappenfehleni  des  Herzens  etc.  sich  einstellen,  sind  auch  die 
Venen  der  äusseren  Genitalien  überfüllt  und  dilatirt  und  bei  Eintritt 
von  Oedem  stellen  sich  Schwellungen  ein,  welche  zu  einer  bedeutenden 
Vergrösserung  namentlich  der  grossen  Schamlippen  führen.  Entzünd- 
liche Oedeme  kommen,  abgesehen  von  primären  Entzündungen  der  Vulva, 
auch  bei  Entzündungen  der  Nachharscbaft,  z.  B.  der  BeckenkDochen 
oder  des  Beckenzellgewebes,  vor. 

Ein  besonderes  Interesse  bieten  die  an  den  äusseren  Genitalien 
häufig  vorkommenden  hyporpliistiseheii  Bildungen  und  die  Fibrome, 
von  denen  die  einen  angeboren  sind  oder  wenigstens  in  einer  coo- 
genitalen  Gewebsveränderung  wurzeln ,  wahrend  die  anderen  erworben 
sind  und  sich  dann  namentlich  an  häufig  sich  wiederholende  oder 
chronische  Entzündungen,  sowie  an  Blut-  und  Lyniphstauungen  an- 
sehliessen. 

Zunächst  sind  schon  die  kleinen  Schamlippen  und  das  Präputiani 
der  Clitoris  nicht  unerheblichen  Verschiedenheiten  ihrer  Grösse  unter- 
worfen, und  crstere  können  unter  Umständen  im  späteren  Leben,  ähn- 
lich wie  dies  in  der  Fötalzeit  dtr  Fall  ist,  über  die  grossen  Scham- 
lippen vorragen.  Eine  übermässige  Entwickelung  der  kleinen  Scham- 
lippen und  des  Präputium  clitoridis  kommt  bei  manchen  afrikanischen 
Völkerschaften  vor  und  ist  unter  dem  Namen  der  Hottentottenschüne 
bekannt. 

Eine  weitere  Form  hyperplastischer  Bildungen  sind  circumscriple 
papillomatöse,  eine  dritte  knotige  oder  lappige,  polypöse,  meist  weiche 
VVuchcrungen,  welche  theils  von  den  Schamlippen,  theils  von  den  Haut- 
decken der  Clitoris  ausgehen. 

Bei  einer  vierten  Form  bilden  sich  elephantiastische  Vergrösse- 
ruDgen  einzelner  Theile  des  äusseren  Geschlechtsapparates,   namentlich 
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wobei  dieselben  unter 
dass   sie   bis 


so 


zu 


Ußistiiuden  eine  ganz 
den  Knieen  hinunter- 


der  grossen  Schamlippen , 
kolossale  Grösse  erreichen 
reichen. 

Die  meisten  papillösen  Wucherungen  sind  entzündliche  Bildungen, 
spitze  Condylome,  seltener  y:ehftren  sie  den  Warzen  an,  welche  keine 
Beziehung  zu  vorauf;;e^angeneii  Entziindungeu  haben. 

Die  circumscripten  knolligen  und  polypösen  Wuclierunsren 
sind  grossentheils  Fibrome  nnd  bestehen  aus  einem  schäafl'eu,  häutig 
ödemalösen  Dindesewebe,  zuweilen  theilweise  auch  aus  Schlciragewebe, 
so  dass  sie  als  Myxome  oder  als  MyxoHbroDie  bezeichnet  werden 
können,  üb  sie  zunj  Tbeil  den  Neurotibromen  angehören,  ist  noch  nicht 
untersucht.  Hei  der  Aetiologie  der  weichen  pf>lypösen  Tumoren  spielen 
Ent'/.ünilutigen  meist  keine  Uolle,  doch  können  Verletzungen  oder  Ent- 
zündungen die  Veranlassung  zum  Eintritt  der  Wucherungen  werden. 

Die  einen  grösseren  Abschnitt  der  äusseren  Genitalien  betreffen»le 
Hyperplasie,  die  Klephantiasis,  tritt  theils  in  Form  derber,  speckiger, 
tlieils  in  Form  weicher,  bin(b.'gewebiger  oder  auch  mehr  gallertiger  öde- 
niatöser  Wucherungen  auf,  <luich  welche  die  erkrankten  Theüe  gleich- 
massig  sich  vergrössern  oder  mehr  (»der  wenigei*  verunstaltet  werden 
und  ihre  Form  verlieren.  Ein  Thei!  derselben  hängt  nachweislich  mit 
EntEündungsprocessen  und  erworbenen  Lymphstauungen,  die  durch 
Lymphdrüsenerkrankungen  und  durch  Veränderungen  an  den  grossen 
Lymphgefässstämmen  herbeigeführt  werden,  zusammen,  gehört  sonach 
der  erworbenen  Elephantiasis  an.  In  anderen  Fällen  handelt 
es  sich  um  eine  hyperplastische  Wucherung,  welche  schon  bei  der  Ge- 
burt vorhanden  ist  oder  wenigstens  auf  einer  angeborenen  Dispo- 
sition zu  solchen  beruht  und  als  Pachydermatocele  oder  als 
elephantiastisches  Molluscum  oder  als  Elephantiasis 
ni 0 1 li s  bezeichnet  wird,  bei  welcher  entzündliche  Proccssc  entweder  zu 
allen  Zeiten  gefehlt  haben  oder  wenigstens  nur  insofern  in  Betracht 
kommen,  als  sie  bei  bestehender  Disposition  die  Wucherung  veranlasst 
oder  sich  secundär  eret  eingestellt  haben. 

Zuweilen  besteht  eine  angeborene  Lympliangiektasfe  oder  ein 
carernöses  cystisches  Lymphan'^itim  der  grossen  Schamlipi>en  oder 
der  Inguinalgegend  uud  die  elephantiastische  Wucherung  hat  sich  im 
Gebiete  derselben  eingestellt.  Mitunter  wandeln  sich  die  tieferen 
Schichten  elephautiastischer  Bildungen  in  Fettgewebe  um. 

Von  den  übrigen  Grcschw iilsten  kommt  am  häufigsten  das  Carcinom 
vor ,  welches  sowohl  von  der  Hautdecke  der  Ciitoris  als  auch  von  den 
grossen  oder  kleinen  Labien  aus  sich  entwickeln  kann.  Es  bildet  pa- 
pilläre oder  knotige  Tumoren  oder  fressende  Geschwüre,  welche  unter 
umständen  sich  weit  über  die  Umgebung  verbreiten, 

Sarkome  und  Lipome  gehen  ara  häufigsten  von  den  grossen  l^bien 
aus,  sind  inilessen  selten.  Leiomyome  können  von  dem  äusseren  Ende 
des  Ligamentum  rotundum  aus  sich  entwickeln  (Paget),  sind  indessen 
sehr  selten. 

Durch  Dilatation  abgeschnürter  Stücke  des  Canalis  Nuckii  können 
peritoneale  Cysten  in  den  grosseu  Schandippen  entstehen.  Andere  niit 
flüssigem  Inhalt  gefüllte  Cysten  der  Vulva  sind  entweder  von  Drüsen 
ausgehende  Reteutionscysten  oder  aber  lymphangiektatische  Cysten. 
Vorfall  von  Bauch-  oder  Beckeneingeweiden  in  den  offen  gebliebenen 
Peritoneal fortsatz  führt  zur  Hernla  Insrntnalts  labialis.  Eine  zweite 
Form   von  Hernien,   welche  in  den  unteren  Theil  der  grossen  Scham- 
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lippen  austritt  und  als  Hcriiia  Inliiali«;  inferior  bezeichnet  wird,  kann 
durch  Ausstülpung  des  Peritoneurus  unterhalb  des  absteigenden  Scham- 
beinastes entstehen. 

Comedoncn  und  Atherome  eotstehen  nicht  selten  aus  den  Talg- 
drüsen der  grossen  und  der  kleinen  Labien.  In  seltenen  Fällen  kommen 
auch  Der  m  o  i  d  e  vor. 

Eine  besondere  Erwähnung  verdienen  noch  die  als  Bartholin''sehe 
Dröaen  bekannten  Schleimdrüsen,  welche  unmittelbar  hinter  den  Bulbi 
vestibuli  liegen  und  an  jeder  Seite  unmittelbar  vor  dem  Hymen  in  das 
Vestibuium  einmünden.  Bei  Verstopfung  des  Ausführungsganges  kann 
sich  in  den  hinter  der  Verstopfung  gelegenen  Drüsengängen  Secret  an- 
sammeln ,  so  dass  sich  eine  oder  auch  mehrere  Cysten  bilden ,  welche 
sich  unter  Umständen  nach  der  Scheide  (v.  Recklingiiausen)  eröffnen. 
In  der  Cystenwand  können  sich  Wucherungen  einstellen,  welche  zur  Ver- 
dickung derselben  führen. 

Bei  eiterigen  Entzündungen  des  Vestibulums,  wie  sie  nach  Tripper- 
in fectionen  vorkommen,  können  die  Barth OLiN'schen  Drüsen  an  der  Ent- 
zündung Theil  nehmen ,  anschwellen  und  vereitern.  Nicht  selten  hält 
der  Entzüödungsprncess  in  den  Drüsen  noch  an,  wenn  er  in  der  Scheide 
und  im  Vestibül  um  abgelaufen  ist.  Zuweilen  gerathen  die  Drüsen  auch 
in  Entzündung,  ohne  dass  Entzündungen  in  der  Scheide  oder  der  Vulva 
vor  aufgehen.  Vor  kurzem  hat  Coen  ein  Adenom  der  BARTHOLixi^schen 
Drüse  beschrieben. 
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3.    Pathologische  Anatomie   des  schwangeren  unddei 
puerperalen  Uterus  und  des  Eies. 

§  347.  Liegt  das  befruchtete  Ei  im  Uterus  und  beginnt  es^? 
dessen  Höhle  sich  zu  entwickeln,  so  gehen  im  museulSren  Parenehym 
und  in  der  Schleimhaut  desselben  Veränderungen  vor  sich,  welche  we- 
sentlich durch  eioe  Vergrösserung  und  Vermehrung  der  vorhandenen 
Gewebsbestandtheile  gekennzeichnet  sind.  Mit  dem  Wachsthum  des  ■ 
Eies  vergrössert  sich  auch  die  Masse  des  Uterus,  indem  seine  Muskel- 
fasern  sich  vermehren  und  vergrössern,  so  dass  sie  die  gewöhnlichen 
Muskelfasern  an  Länge  um  das  Acht-  bis  Zehnfache  übertreffen.  Mit 
der  Muskelhypertrophie  geht  auch  eine  mächtige  Eotwickelung  des  Ge- 
fässsystems  parallel,  so  dass  das  Gewebe  des  Uterus  sowohl  zu  seinem 
eigenen  Gebrauch,  als  auch  zur  Ernährung  des  Kindes  hinlänglich  Blnt 
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erhält  Am  Ende  der  Schwangerschaft  bildet  er  ein  mächtiges  oval  ge- 
staltetes Organ,  das  aus  dem  kleinen  Becken  bis  in  die  Nähe  der  Herz- 
grube hinaufsteigt. 

Die  Schleimhaut  des  Uterus  geht  nach  dem  Eintritt  des  Eies  eine 
Wucherung  ein  und  bildet  die  als  Mcmbranae  dedduae  bekannten 
mütterlichen  Frtichtbüllen,  welche  zu  der  Eihülle,  d.  h.  zu  dem  Choiion 
in  enge  Beziehungen  treten  und  bei  der  Geburt  zum  Theil  mit  der 
Frucht  ausgestossen  werden. 

Die  als  Decldna  Ter«  bezeichoete  mütterliche  Fnichthülle  ent- 
spricht der  veränderten  Schleimhaut  des  Uterus,  mit  Ausnahme  jener 
Stelle,  an  welcher  das  Ei  sich  einnistet  und  durch  die  Bildung  der 
Placenta  mit  dem  Uterus  in  besonders  innige  Beziehung  tritt.  Sie  ent- 
steht durch  eine  WucheruDg  der  Llterinschleimhaut,  bei  welcher  die 
Drüsen  sich  erweitern  und  ausbuchten,  während  zugleich  auch  das  Ge- 
fässnetz  eine  stärkere  Ausbildung  erfährt.  Im  fünften  Monat  erreicht 
sie  ihre  höchste  Ausbildung  und  kann  dann  eine  Dicke  von  einem  Centi- 
meter  besitzen.  Sie  besteht  aus  einer  äusseren  spoagiösen  Lage,  inner- 
halb welcher  die  üterindrüsen  zu  unregelraässi»  gestalteten  Hohlräumen 
umgewandelt  sind,  niid  aus  einer  inneren  dichten  compactt^n  Schicht, 
welche  nur  von  spärlichen  Drüsengängen  durchbrochen  wird.  Das 
Grundgewebe  setzt  sich  aus  Blutgefässen  und  aus  runden ,  länglichen 
und  polygonalen  Zellen  zusammen,  welche  in  einer  amorphen  Grund- 
substanz eingebettet  sind,  zum  Theil  mehrere  Kerne  besitzen  und  die 
Zellen  der  Uterinschleimhaut  in  gewöhnlichem  Zustande  an  Grösse  be- 
deutend übertreffen.  Das  Epithel  der  erweiterten  Uterindrüsen  ist  meist 
würfelförmig  oder  platt  und  da  oder  dort  gequollen  und  in  schleimigem 
und  fettigem  Zerfall  begriffen.  In  späteren  Stadien  der  Schwangerschaft 
geht  es  in  den  nach  innen  gelegenen  Hohlräumen  ganz  verloren,  in  den 
äusseren  verhält  es  sich  dagegen  dauernd. 

Die  Becldna  reflexa  entsteht  aus  einer  Wucherung  der  Decidua 
Vera,  welche  am  Rande  jener  Stelle,  wo  das  Ei  eich  eingebettet  hat, 
über  die  Oberfläche  des  Eies  hinüberwächst.  Demgemäss  ist  auch  die 
Reflexa  der  Vera  im  Allgemeinen  gleich  gebaut.  Erst  gegen  den  fünften 
Monat,  zu  welcher  Zeit  bei  zunehmendem  Wachsthum  des  Eies  die  Re- 
flexa mit  der  Vera  verschmilzt,  verschwinden  die  Drüsen  und  die  Blut- 
gefässe (Leopold),  so  dass  die  Membran  nunmehr  von  der  Vera  aus 
ernährt  wird.  Die  letztere  verliert  von  da  ab  an  Dicke,  doch  lässt  sich 
bis  ans  Ende  der  Schwangerschaft  eine  innere  compacte  und  eioe  äussere 
spongiöse  Schicht  unterscheiden. 

Als  Beeldua  serotina  wird  jene  Stelle  der  wuchernden  üterin- 
schleimhaut  bezeichnet,  an  welcher  das  Ei  mit  dem  Uterus  in  Verbin- 
dung steht.  Ihr  Bau  ist  demjenigen  der  Vera  ähnlich,  nur  erfährt  hier 
das  Gefässsystem  der  Muscularis  und  der  Mucosa  eine  stärkere  Ent- 
Wickelung. 

Die  äussere  Hülle  des  Eies,  das  Chorion,  ist  in  den  ersten  Wochen 
der  Schwangerschaft  an  seiner  ganzen  Oberfläche  mit  gefässhaltigen 
Zöttchen  besetzt,  welche  sich  in  die  Refiexa  und  die  Serotiua  ein- 
senken. Mit  der  weiteren  Entwickelung  des  Eies,  bei  welcher  die  Re- 
flexa gedehnt  und  verdünnt  wird  und  ihre  Gefässe  verliert,  verfallen 
auch  die  in  ihr  liegenden  Chorionzotten  einer  Rückbildung,  verlieren 
ihre  Gefässe  und  wandeln  sich  in  dünne  Fäden  um.  In  der  Serotina 
dagegen  wächst  im  zweiten  Monat  das  wuchernde  Schleimhautgewebe 
den  Chorionzotten  entgegen,  und  letztere  bilden  das  als  Placenäi  foe- 
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teils  bezeichnete  Organ.  Wo  die  Spitzen  der  Chorionzottei]  die  Schleim- 
haut berührcD ,  werden  sie  von  den  SerotiDazetlen  umwachsen ,  und  es 
stellt  sich  eine  ft'Ste  Verbindung  zwischen  letzteren  und  den  Zotten  her. 
Gleichzeitig  rücken  auch  die  Gefässe  der  Schleimhaut  gegen  die  Cbo- 
rionzotten  vor,  die  vorgeschobenen  CapiUaren  erweitem  sich  und  ge- 
rathen  da  und  dort  in  nächste  Nachbarschaft  zu  den  Zotten.  Treiben 
letztere  weiterhin  Seitensprossen,  so  brechen  sie  in  das  Lumen  der  an- 
grenzenden, stets  sehr  dünnwandigen  Gefässe  ein  und  ragen  dann  voll- 
kommen frei  (Leopold)  in  deren  Lumen. 

Chorion zolten  und  Serotinagewebe  wachsen  einander  noch  eine  Zeil 
lang  entgegen,  und  letzteres  schickt  da  und  dort,  namentlich  an  den 
den  Grenzen  der  Cotyledonen  entsprechenden  Stellen,  Fortsatze  tief 
zwischen  das  Gewebe  der  Chorion zotten  hinein.  Das  Chorion  selbst 
wird  indessen  von  diesen  Wucherungen  nur  ara  Rande  der  Placenta 
erreicht,  wo  sich  dieselben  noch  eine  Strecke  weit  an  dessen  Aosseo- 
fläche  ausbreiten. 

Mit  der  weiteren  Entwickelung  der  Placenta  haben  sich  die  aos 
den  CapiUaren  der  Serotina  entstandenen  Bluträume  mehr  und  mehr 
erweitert,  und  bei  voller  Ausbildung  der  Erstereu  im  vierten  Monat  liegt 
zwischen  Serotina  und  Chorion  ein  mächtiger,  von  den  Chorionzotten 
und  den  Fortsätzen  der  Serotina  nur  unvollkommen  in  kleinere  Sinus 
abgegrenzter  Dlutraum,  in  welchen  aus  dünnwandigen  Arterien  der  Se- 
rotina Blut  eintritt,  um,  nachdem  es  die  Zotten  der  Placenta  foeialis 
umspült  hat,  tbeils  in  eine  an  der  Peripherie  der  Placenta  liegende 
grosse  Randvene,  theils  in  Schleimhautvenen,  welche  sich  in  den  grossen 
Blutraum  öffnen,  abxufiiessen. 

Die  Obertiäche  der  Chorionzotten  ist  von  einer  Epithellage  bedeckt 
welche  dem  Ei  angehört.  Nur  da,  wo  die  Zotten  mit  der  Decidua  ver- 
bunden sind,  geht  es  in  den  letzten  Monaten  der  Schwangerschaft  ver 
loren.  Die  Innenfläche  der  Serotina  ist  gegen  den  Blutraum  durch  eine 
Endothellage  abgegrenzt. 

Das  au  dem  Aufltau  der  Placenta  theiluehmende  Gewebe  der  Se- 
rotina wird  als  Fiaeente  materna  bezeichnet.  Ihre  Ausbildung  ist< 
stets  mit  einer  mächtigen  Gcfässentwickelung  in  der  ganzen  Serotina 
und  in  der  darunter  liegenden  Muskelschicht  verbunden,  doch  bleibt 
zwischen  den  weiten  Gefässen  bis  ans  Ende  der  Schwangerschaft  Schleim 
hautgewebe  mit  Resten  von  Uterindrüsen  bestehen. 

Schon  im  fünften  Monat  treten  in  der  Serotina  und  in  dem  daran 
angrenzenden  Muskelgewebe  vielkernige  Riesenzellen  auf.  Vom  achten  ^ 
Monat  der  Schwangerschaft  an  stellt  sich  in  einem  Theil  der  weiten  fl 
Venen  der  Placenta  uterina  eine  Thrombose  und  ein  Verschluss  ein, 
und  es  ist  wahrscheinlich,  dass  in  dem  dadurch  sich  steigernden  Hinder- 
niss  für  den  BlutabÜuss  die  Ursache  des  Eintrittes  der  Geburt  (Leo- 
pold) zu  suchen  ist.  Nach  Friedl.vnder  und  Leopold  dringen  daüm 
die  Riesenzellen  in  die  Gefässe  ein,  und  es  ist  dieser  Erscheinung 
wesentlich  die  Thrombose  und  der  Verschluss  der  Gefässe  zuzuschreiben. 

Die  Lösung  der  Placenta  und  der  Eihäute  erfolgt  innerhalb  dei 
spongiösen  Schicht  der  Deciduae.  Das  ausgestossene  Chorion  und  die 
Placenta  sind  danach  von  einer  dünnen  Lage  von  decidualem  Gewebe 
bedeckt.  Die  tiefste  Schicht  der  Utcrusschleimhaut,  welche  noch  die 
Fundi  der  Drüsen  enthält,  bleibt  im  Uterus. 

Die  pathologischen  VerÄndemncfen,  welche  die  Membranae  de- 
ciduae während  der  Schwangerschaft  erleiden,  sind  noch  wenig  gekannt. 
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^rotzdem  sicherlich  ein  Theil  der  frühzeitigen  Ausstossungen  der  Eier 
^anf  Erkrankangen  der  Uterusschleimhaut  zurückzufahren  ist  Es  sind 
^z¥rar  in  der  Literatur  zahlreiche  Mittheilungen  enthalten,  welche  über 
^pathologische  Wucherungen,  Entzündungen,  Indurationen,  fettige  Dege- 
.^nerationen  berichten,  allein  es  dürfte  vieles  von  dem,  was  als  patholo- 
'-gisch  beschrieben  wurde,  noch  in  das  Gebiet  des  Normalen  gehören. 

Zunächst  kommt  eine  Hydrorrhoe  der  Schleimhaut  des  graviden 
^  Uterus  vor,  namentlich  bei  hydrämischen  Zuständen,  welche  durch  Se- 
cretion  einer  serösen  gelblichen  oder  auch  blutig  gefärbten  Flüssigkeit 
■  gekennzeichnet  ist.  Sie  beginnt  frühestens  im  dritten  Monat  (Schrö- 
i  der)  und  wird  erst  in  den  letzten  Monaten  reichlicher.  Das  Leiden 
I  wird  gewöhnlich  als  ein  Katarrh  angesehen  und  kann  unter  Umständen 
1  zu  frühzeitiger  Ausstossung  der  Frucht  führen. 
I  Eine  zweite  Veränderung  wird  durch  abnorm  starke  Wacherang 

:  der  ütcrinsclileimhaut,  also  durch  eine  Verdickung  der  Deciduae, 
uamentUch  der  Decidua  vera  gebildet,  eine  Hypertrophie,  welche  ge- 
meiniglich als  die  Folge  einer  Endometritis  decldna  chronica  ange- 
sehen wird.  Diese  Veränderungen  sind  wesentlich  an  ausgestossenen 
Eiern  aus  dem  zweiten  bis  vierten  Schwangerschaftsmonat  beobachtet. 
Nach  Angaben  der  Autoren  ist  die  Verdickung  bald  eine  über  die  ganze 
Decidua  vera  ausgebreitete,  bald  eine  local  beschränkte  und  tritt  dann 
zum  Theil  in  knotigen  und  polypösen  Wucherungen  (Endometritis 
decid.  tuberosa  s.  polyposa)  auf.  Da  solche  Wucherungen 
namentlich  bei  Individuen  zur  Beobachtung  kommen,  welche  schon  vor 
der  Schwangerschaft  an  chronischer  Endometritis  gelitten  haben,  so 
steht  sie  wohl  in  Zusammenhang  mit  Letzterer.  Die  Ursache  der  Ent- 
zündung kann  dabei  sowohl  in  einer  gonorrhoischen  oder  syphilitischen 
Infection,  als  auch  in  irgend  einer  andern  Schädlichkeit  gelegen  sein. 
Nicht  selten  treten  auch  Blutungen  aus  der  Decidua  auf  und  zwar 
sowohl  bei  vorhandenen  hyperplastischen  Wucherungen,  als  auch  ohne 
solche.  Wie  weit  Entzündungen  dabei  im  Spiele  sind,  ist  schwer  zu 
entscheiden.  In  zahlreichen  Fällen  ist  der  Untergang  des  Embryo  und 
die  danach  erfolgende  Lösung  des  Eies  die  Ursache. 

Treten  die  Blutungen  successive  auf  und  gelangt  das  Blut  zur  Ge- 
rinnung, so  bildet  das  Fibrin  mit  den  Eihäuten  eine  blutige  Masse, 
welche  blutigem  Fleisch  nicht  unähnlich  ist  und  als  Thrombenmole 
oder  Fleischmole  bezeichnet  wird.  Der  Fötus  ist  bei  Ausstossung  des 
Eies  entweder  noch  erhalten,  aber  kleiner,  als  er  dem  Alter  des  Eies 
nach  sein  sollte,  oder  aber  resorbirt  (vergl.  §  348).  Letzteres  kommt 
indessen  nur  dann  vor,  wenn  der  Embryo  zur  Zeit  des  Absterbens  noch 
sehr  klein  war. 

In  den  späteren  Stadien  der  Schwangerschaft  gewinnen  unter  den 
Vcrlndernngen  der  Deciduae  diejenigen  der  Serotina  resp.  der  Pla- 
centa  matema  die  grösste  Wichtigkeit,  indem  von  dieser  Stelle  aus 
die  Ernährung  des  Fötus  vor  sich  geht  und  Störungen  in  diesem  Ge- 
webe am  ehesten  eine  frühzeitige  Ausstossung  der  Frucht  herbeiführen. 
Sie  bestehen  wesentlich  in  Verfettung,  hyaliner  Entartung,  Verkalkung, 
Verdickung  und  kleinzelliger  Infiltration  des  decidualen  Gewebes  und  in 
partieller  Thrombose  des  mütterlichen  Blutraumes. 

Die  Verfettung  des  decidualen  Gewebes  ist  häufig  an  der  Anwesen- 
heit kleiner  weisser  Flecken  in  der  Placenta  matema  zu  erkennen;  in 
andern  Fällen  ist  sie  nur  mikroskopisch  nachweisbar.  Sie  betrifft  wesent- 
lich nur  Deciduazellen,  welche  bei  Anwesenheit  von  weissen  Flecken 
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stellenweise  vollkommen  zerfaUen  sein  können.  Nicht  selten  finden  sich 
neben  der  Verfettung  auch  Kalkablageruiigeu,  namentlich  in  der  Nähe 
der  Ansatzstellen  der  Choriuuzotten, 

Die  Verdickungen  halten  sich  im  Allgemeinen  in  engen  Grenzen 
und  sind  meist  durch  eine  Vermehrung  des  Deciduagewebes  selbst  be- 
dingt. Nach  R.  Maieu  kommen  indessen  sowohl  diffuse  aJs  knotige 
fibröse  Verdickungen  vor,  welche  zwischen  die  Chorionzotten  ein- 
dringen können. 

Die  kleinzellige  Iiiflltratiou  tritt  meist  in  Herden  und  Zügen 
auf,  von  denen  die  ersteren  die  Grösse  eines  Tuberkels  erreichen  können. 
Zuweilen  wird  das  Ccutrum  der  Herde  von  ki-üraeligen  Massen  einge- 
nommen. 

Die  Thrombosen  des  mfitterüchen  Blutraames  (neuerdings  an- 
richtiger Weise  als  Infarkte  bezeichnet)  treten  theils  in  rundlichen  oder 
unregelmiissig  gestalteten  Herden  von  2  bis  30  bis  50  und  mehr  Milli- 
meter Durchmesser  auf,  welche  theils  dicht  unter  der  Decidua,  seltener 
im  Innern  der  Placeuta  foetalis  liegen,  theils  in  Form  von  Platten  die 
Ausseufläche  des  Chorion  bedecken.  Sie  sind  meist  gelblich  weiss  oder 
röthlich  gelb  gefärbt,  abgeblassten  Infarkten  der  Milz  ähnUch ;  in  ihrem 
Gebiete  erscheint  das  Gewebe  der  Placeata  stets  fester  als  in  den 
übrigen  Theilen. 

Die  subchorial  gelegenen  Herde  sind  compact,  dicht  und  Ijestehen 
aus  homogenem,  oft  deutlich  geschichtetem  und  von  Spalten  durch- 
zogenem Fibrin,  welches  von  Langhans  als  kaoalisirtes  Fibrin  bezeichnet 
worden  ist.  Zellige  Einschlüsse  pflegen  sie  nur  wenig  zu  enthalten. 
Die  unter  der  Placenta  materna  gelegenen  beherbergen  oft  weisse,  un- 
durchsichtige oder  auch  rostfarbene,  weiche,  breiige  Einlagerungen,  oder 
auch  eine  mit  trüber  oder  klarer,  farbloser  oder  gelber  oder  bräunhcher 
Flüssigkeit  gefüllte  Höhle. 

Sie  bestehen  theils  aus  dichtem,  hyalinem  und  geschichtetem,  tbeils 
aus  faserigem  Fibrin,  welches  bald  nur  wenige,  bald  reichliche  farblose 
Rundzellen  und  rothe  Blutkörperchen  einschliesst.  Zuweilen  bilden  er- 
stere  dichte  Haufen,  so  dass  sie  sich  zu  irgend  einer  Zeit  stärker  im 
Gefässraumc  angesammelt  haben  müssen.  1ji  den  erweichten  Theilen 
bildet  das  Fibrin  kömige,  zuweilen  mit  amorphen  oder  krystallinischeo 
Zerfallsprodukten  rother  Blutkörperchen  oder  mit  frisch  eingedrungenem 
Blut  untermischte  Massen. 

Die  innerhalb  des  Fibrinherdes  eingeschlossenen  Placentarzotten 
haben  ihr  Epithel  meist  vollkommen  verloren.  Am  Rande  sind  die 
Kerne  der  Bindegewebszellen  meist  noch  durch  Färbung  sichtbar  zu 
macheu.  Im  Innern  grösserer  Herde  sieht  das  Gewebe  der  Zotten  meist 
trübe  oder  homogen  aus,  die  Kerne  lassen  sich  nicht  mehr  färben,  die 
Gefese  sind  undurchgängig,  oft  kaum  oder  gar  nicht  mehr  zu  erkennen. 
Offenbar  ist  danach  das  Gewebe  der  Zotten  abgestorben;  zuweilen  ist 
es  auch  verkalkt.  Die  über  den  Herden  liegende  Decidua  ist  bald  un- 
verändert, bald  von  kleinen  Rundzellenherdeu  durchsetzt.  Zuweilen  er- 
scheint auch  die  zwischen  den  Zellen  liegende  Grunds ubstauz  vennehn 
und  hat  dann  ein  Aussehen,  welches  mit  dem  hyalinen  und  geschich- 
teten oder  gestreiften  Fibrin  der  Thrombosen  übereinstimmt.  Die 
darin  eingeschlossenen  Zellen  sind  bald  noch  erhalten,  bald  nekrotiscb, 
kenilos. 

Die  eben  beschriebenen  Veränderungen  sind  sicherlich  nur  zum 
Theil  von  pathologischer  Bedeutung.     So  ist  schon  die  Verfettung  des 
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Deciduagewebes  am  Ende  der  Schwangei'schaft  eine  so  häufige  Erschei- 
nung, dass  Dur  höheren  Graden  oder  frühzeitigem  Auftreten  derselben 
eine  erbebliche  Bedeutung  zuerkannt  werden  kann. 

Auch  die  Verdickung  dürfte  grossentheils  eine  bedeutungslose  in- 
dividuelle Differenz  gegenüber  anderen  Placenten  sein,  welche  theils  in 
einer  Verschiedenheit  der  Entwickeluag  der  Serotina,  theils  auf  einer 
Verschiedenheit  der  Lösung  der  Placenten  zu  bezieben  ist.  Für  die 
BeurtheUung  der  Dicke  muss  auch  berücksichtigt  werden,  dass  die  Dicke 
der  Serotina  am  Rande  der  Placenta  bedeutender  ist  als  in  der  Mitte. 

Wichtiger  sind  kleinzellige  Herde  und  fibröse  Bildungen.  Sie 
scheinen  hauptsächlich  bei  Syphilis  der  Mutter  vorzukommen,  doch  liegt 
zur  Zeit  noch  nicht  das  genügende  Beobachtungsmaterial  vor,  um  aus 
der  Bescbatfenheit  dieser  Herde  die  syphilitische  Natur  der  Veränderung 
mit  Bestimmtheit  zu  erkennen. 

Die  subchürial  gelegenen  GerinnuDgeu  sind  nach  Langhans  ein  in 
den  letzten  Monaten  der  Schwangerschaft  constanter  Befund,  und  es 
kann  daher  nur  eine  abnorme  Ausdehnung  derselben  als  pathologisch 
angesehen  werden. 

Die  subdecidual  gelegenen  Thrombosen  acheinen  in  grösserer  Aus- 
dehnung besonders  häufig  bei  syphilitischer  Erkrankung  der  Mutter  auf- 
zutreten, kommen  indessen  zweifellos  auch  bei  NichtsyphiU tischen  vor 
und  zwar  mitunter  in  grosser  Zahl  und  bedeutender  Ausdehnung.  Nach 
Beobachtungen  von  Fehuso  scheinen  sie  namentlich  bei  Frauen  vorzu- 
kommen, die  an  Morbus  Brightii  leiden.  Bei  Anwesenheit  zelliger  In- 
filtrationsherde  darf  man  ihre  Bildung  vielleicht  mit  Entzündungspro- 
cessen  in  Verbindung  setzen.  Fehlen  Letztere,  so  ist  ihre  Entstehung 
schwer  auf  eine  der  beobachteten  Veränderungen  zurückzuführen.  Ära 
wahrscheinlichsten  erscheint  noch,  dass  sie  mit  ausgedehnter  Verschlies- 
sung  der  abführenden  Venen  zusammenhängt.  In  anderen  Fällen  mag 
eine  primäre  Veränderung  des  Blutes  die  Ursache  sein.  In  jenen 
Fällen*  in  denen  Zotten erkraukungen  vorhanden  sind  (§  348),  welche 
der  Thrombose  vorausgegangen  sein  müssen,  kann  man  annehmen,  dass 
letztere  die  Ursache  der  Thrombose  sind. 
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§  348.  Hat  sich  aus  der  Keimhlase  der  Embryo  mit  seinen  liüllcn 
gebildet,  so  besteht  das  Ei  aus  einer  Blase,  deren  Wand  aus  dem 
AniDiou  und  dem  Cliorion  sich  zusammensetzt  und  deren  Höhle  da? 
Fruchtwasser  und  den  Embryo  beherbergt.  Der  Letztere  steht  mit  seinen 
HüUeu  durch  den  Nabelstrang  in  Verbindung,  der  auch  die  Geflise 
trägt,  welche  von  ihm  zu  den  Fruchthütlen  ziehen. 

Das  Amnion  besteht  aus  einer  zarten  Bindegewebsmembran  and 
einer  Epithellage,  welche  die  Innenfläche  der  Blase  beileckt  und  sicii 
auch  auf  den  Nabelstrang  fortsetzt. 

Das  Chorion  bildet  die  äussere  bindegewebige  Hülle,  ist  an  seiner 
äusseren  Fläche  ebenfalls  mit  Epithel  bekleidet  und  erhält  sehr  bald 
einen  Zottenbesatz,  der  von  den  Urabilicalgefässen  aus  mit  Blutgefässen 
versehen  wird.  Im  weiteren  Verlaufe  der  Entwickelung  erhalten  <ü« 
Zotten  au  jener  Stelle,  wo  die  Plaeenta  entsteht  {§  347),  eine  mächtige 
Ausbildung  (Chorion  frondosura),  während  sie  in  den  übrigen  Theileii 
sich  zurückbilden  (Chorion  laeve). 

Die  Plaeenta  bildet  am  Ende  der  Schwangerschaft  ein  kucheo- 
förmiges  Organ  von  ungefähr  3  cm  Dicke  und  14 — 16  cm  Breite  luni 
einem  Gewicht  von  500  g  und  darüber.  Der  fatale  Theil  besteht  au? 
dem  Chorion  und  den  von  demselben  abgehenden  dendritisch  verzweigtes 
gefässhaltigen  und  mit  Epithel  bedeckten  Zotten,  welche  nach  aussen 
von  der  Plaeenta  raatema  bedeckt  sind.  An  der  Innenfläche  ist  dem 
Chorion  das  Amnion  aufgelagert.  Die  Zotten  sind  durch  tiefe  Furchi'u, 
in  welche  die  Fortsätze  der  Plaeenta  matema  eintreten,  in  einztia«; 
Lappen  getheilt,  welche  als  Cotyledonen  bezeichnet  werden. 

Wie  weit  eine  primäre  mangelhafte  Bildung  der  fötalen  Hüllen  vor- 
kommt und  welche  Rolle  eine  mangelhafte  Entwickelung,  oder  ein« 
primäre  Degeneration   des  Chorion  und  seiner  Zotteu  bei  den  häufiiren 
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in   den   ersten  Monaten  erfolgenden  Aborten   spielt,  ist  Sicheres  nicht 
bekannt. 

In  einzelnen  Fällen  sind  bei  Aborten  aus  den  ersten  Schwanger- 
schaftsmonaten  die  Zotten  autlaUend  klein.  Ferner  sind  bei  Aus- 
stossungen  des  Eies,  welche  in  Folge  des  Todes  des  Embryo  oder  in 
Folge  von  Dccidualerk rankungen  oder  von  Blutungen  erfolgt  sind,  die 
Zotten  und  ihr  Epithel  zuweilen  fettig  oder  auch  schleimig  ent- 
artet oder  mit  geronnenen  Blutraassen  bedeckt.  Nicht 
selten  bat  das  successiv  ausgetretene  Blut  eine  theits  durch  einge- 
schlossene Blutkörperchen  roth  gefärbte,  theils  gelblich-  oder  grau- 
weisse  feste  Masse  gebildet,  die  sich  nur  mit  Zerreissung  der  Zotten 
von  den  Eihäuten  lösen  lässt.  Wie  schon  in  §  347  erwähnt,  werden  in 
dieser  Weise  veränderte  Eier  als  Thrombenmolen  und  als  Flelsch- 
molen  bezeichnet. 

Besser  gekannt  sind  die  hypertrophische  Entwickeliing  und  die 
gallertige  Entartung  der  Chorlonzotteii,  welche  sowohl  in  den  ersten 
SchwangerschaftSQjonaten  als  auch  später  auftreten  und  sicli  ül>er  die 
ganze  Oberfläche  des  Eies,  oder  nur  über  einzelne  Theile  desselben, 
z.  B.  die  PlacentarsteUe  oder  einen  Theil  derselben,  einen  Cotyledon, 
erstrecken   können. 

Die  hypertrophischen  Zotten  sind  grösser  als  normal,  und  ihre 
Zweige  sind  vielfach  kolbig  angeschwollen.  Bei  Eintritt  der  schleimigen 
Entartung  schwellen  die  einzelnen  Zweige  noch  stärker  an  und  werden 
zu  keulen- ,  spindel  -  und 
kugelförmigen  Gebilden,  wel- 
che Traubenbeeren  mit  zar- 
ter Hülle  oder  auch  zart- 
waudigeu  Blasen  ähnlich 
sehen  (Fig.  413),  so  dass  die 
Bildung  den  Namen  einer 
Bla'ieninote  oder  Trauben- 
mole  erhalten  hat  Vmciiow 
hat  sie  den  Myxomen  zu- 
getheilt. 

Die  einzelnen  Blasen  ha- 
ben einen  Durchmesser  von 
2  bis  12  und  mehr  MiUi- 
meter  und  hängen  an  dün- 
nen Stielen,  welche  andern 
Blasen  oder  dem  Chonon 
selbst  aufsitzen.  Das  Ge- 
webe besteht  aus  Schleim- 
gewebe mit  spärlichen  Zellen 
und  Fasern ,  welche  durch 
mehr  oder  minder  grosse  pj.  413 
Mengen  einer  mucinhaltigen 
Flüssigkeit  auseinanderge- 
drängt werden. 

Bei  frühzeitigem  Auftreten  der  Entartung  sind  sie  arm  an  faserigem 
Gewebe.  Bei  späterem  Eintritt  der  Veränderung  sind  sie  mehr  fibrös, 
ödematösem  Bindegewebe  ähnlich. 

Bleibt  die  schleimige  Entartung  aus.  so  bestehen  hypertrophische 
Zotten  der  Placenta  aus  zellig-fibrösem  Gewebe  und  können  derbe  ge- 
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fässhaltige  Knoten  von  erheblicher  Grösse  bilden,  welche  man  als  Fi- 
brome bezeichnen  kann.  Die  Oberfläche  derselben  ist  mit  Epithel  be- 
deckt, das  vielfach  in  Wucherung  begriflcn  ist,  und  dessen  Zeilen  nicht 
selten  auch  Schleimtropfeu  enthalten. 

Die  Ursache  der  Hypertrophie  und  der  Schleimuietamorphose  der 
Choriouzotten  ist  nicht  mit  Sicherheit  anzugeben,  doch  ist  zu  l>emerkeu, 
dass  häufig  zugleich  Endometritis  besteht  und  zuweilen  vielleicht  die 
Ursache  der  Wucherung  und  Ent-artung  ist. 

Dass  sie  nicht  die  alleinige  Ursache  ist,  geht  wohl  daraus  hervor, 
dass  die  entsprechenden  Veränderungen  auch  im  Gewebe  des  placen- 
taren  Cborion  und  in  der  Nabelschnur  in  späteren  Stadien  der  Schwan- 
gerschaft auftreten  und  an  den  betretlenden  Stellen  zu  blaseuähnlichen 
Bildungen  führen  können  und  dass  die  hyperplastische  Wucherung  sowie 
die  gallertige  Metauiaqdiose  der  Zotten  auch  innerhalb  einzelner  Coty- 
ledonen  auftreten  kann. 

Bei  ausgebreiteter  Entartung  der  Zotten  geht  der  Embryo  meist 
zu  Grunde  und  kann  zur  Zeit  der  Äusstossung  kleinerer  Eier  vollständige 
resorbirt  sein. 

Es  ist  danach  zweifellos,  dass  die  Eihäute  nach  dem  Tode  des 
Embryo  noch  längere  Zeit  im  Uterus  verbleiben  können.  Wahrschein- 
lich können  sie  bei  genügender  Ernährung  durch  die  Deciduae  auch 
noch  fortwachsen.  Bei  beschränkter  Entartung  der  Eihäute  ist  der 
Fötus  entweder  missbildet  und  in  seiner  Entwickelung  zurückgebliebeo 
oder  normal  entwickelt.  Bei  Anwesenheit  von  zwei  Eiern  im  Uterus 
kann  das  eine  sich  normal  entwickeln,  während  das  andere  zur  Traubeu- 
mole  entartet 

Die  Enden  der  entarteten  Zotten  der  Traubenmolen  sind  theils 
frei,  theils  mit  der  Uterusschleimhaut  verbunden  und  können  unter  Um- 
ständen mit  letzterer  so  fest  verwachsen  sein,  dass  sie  bei  Äusstossung 
der  Eihäute  sitzen  bleiben.  Es  sind  femer  auch  mehrere  Fälle  beob- 
achtet (Volkmann,  v.  Jakotzky,  Waldei'er),  in  denen  die  wuchernde 
Neubildung  tiefer  in  die  Substanz  der  Uteruswand  eingedrungen  war. 
Breslau  und  Eberth  sahen  eine  diffuse  gallertige  Entartung  des  binde- 
gewebigen Chorion  laeve,  während  die  Zotten  in  normaler  Weise  zurück- 
gebildet waren.  In  ähnlicher  Weise  kann  auch  das  placentare  Choriou 
ohne  Betheiligung  der  Placentarzotten  entarten. 

Geringe  Hypertrophie  und  schleimige  Entartung  einzelner  Zöttchen 
ist  an  Abortiveiern  häufig  zu  sehen ;  grosse  Blasenmolen  sind  dagegen 
ziemlich  selten. 

Sehr  häufig  treten  bei  Anwesenheit  von  Traubenmolen  Blutungen 
aus  den  Deciduae  auf,  und  es  entstehen  auf  diese  Weise  mannigfache 
Combinationeu  von  Blasen-  und  Thrombenmolen. 

Von  den  Yer^nderniigen  der  Placenta  foetaHH^  welche  emsseti 
Beziehung  zu  der  xMolenbildung  stehen,  kommen  am  häufigsten  fetti[^ 
Degenerationen,  Verkalkuniaren  und  Nekrose  einzelner  Zotten  vor. 
Letztere  ist  meist  ein  Folgezustand  der  früher  erwähnten  Thrombose 
des  Placentarsinus.  Verfettung  und  Verkalkung  kommen  dagegen  auch 
sonst  häufig  vor,  so  dass  die  Verfettung  einzelner  Zollen  des  Chorion- 
epithels oder  der  Zotten  am  Ende  der  Schwangerschaft  kaum  als  patho- 
logisch angesehen  werden  kann.  Die  Bildung  fibröser  Verdickungen  in 
Form  etwas  prominenter  Flecken  im  placentaren  Chorion  ist  ebenfalli 
eine  in  das  Gebiet  des  Normalen  gehörende  Erscheinung. 

Entzündliche  Yerflnderungen  in  Form  abgegrenzter  oder 
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grössere  Strecken  verbreiteter  kleinzelliger  Infiltrationen  kommen 
sowohl  im  ChorioD  als  auch  in  den  Placeutarzotten  und  dem  Nabel- 
strang vor  und  begleiten  mit  Vorliebe  die  Gefässe.  Im  placentaren 
Chorion  nehmen  dieselben  zuweilen  nicht  nur  die  Bindegewebsschicht 
ein,  sondern  dringen  auch  in  die  an  der  Aussenfläche  derselben  gelegene 
zellige  Schicht,  welche  nach  LAXtaiAjfS  gegen  Ende  der  Schwangerschaft 
sich  schon  normaler  Weise  da  und  dort  in  hyalines,  von  Lücken  durch- 
zogenes Fibrin  umzuwandeln  pflegt.  Eine  stärkere  zellige  Infiltration 
derselben  kann  zur  Bildung  mehr  oder  minder  weit  in  das  Lumen  des 
Blutsinus  sich  erstreckender  Thrombosen  führen. 

Auch  die  zellige  Infiltration  der  Zotten  scheint  unter  Umständen 
nicht  nur  zur  Anschwellung  derselben,  sondern  auch  zu  einer  Degene- 
ration des  Epithels  und  zu  Thrombose  der  Umgebung  zu  führen.  Es 
sind  femer  bei  Anwesenheit  von  entzündlichen  Veränderungen  die  Zotten 
zuweilen  verdickt  und  ihr  Gewebe  h jperplasirt ,  doch  halt  es  schwer, 
bei  geringfügigen  Veränderungen  ein  sicheres  Urtheil  zu  erreichen ,  ob 
eine  Zotte  hypertrophisch  ist  oder  nicht. 

Bei  Entzündung  des  Choriuns  und  der  Kabelschnur  sind  zuweilen 
auch  die  Wände  der  Nabelschnur-  und  Choriongefässe 
zellig  infiltrirt  (Fig.  414  c)  oder  auch  fibrös  verdickt,  in 
seltenen  Fällen  auch  zum  Tbeil  verkalkt,  und  es  können  auf  der 
veränderten  Intima  sich  weisse  oder  gemischte  Thromben  bilden. 

Die  letzterwähnten  Veränderungen  kommen  hauptsächlich  bei  gleich- 
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Fig.  414.  Nabelstrang  eines  syphilitischen  Neugeborenen  mit 
einer  einsigeo  Arterie  a  Arterie,  b  Veue.  e  Syphilitischer  Herd.  In  Mdixer- 
scher  Flüssigkeit  gehärtetes,  mit  Himatoxylin  geflrbtes  Pripwut.     V«rgr.  8, 
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zeitiger  syphilitischer  Erkrankung  des  Fötus  und  der  Mutter  vor,  und 
es  können  die  infiltrirten  und  verdickten  Gcfässwimde  dabei  auch  noch 
nekrotische  Herde  einsehliessen  {Fig.  414  c),  so  dass  Bilduogen  ent- 
stehen ,  die  man  als  Gummaknoten  bezeichnen  kann.  Unter  denselben 
Bedingungen  scheint  auch  eine  ausgebreitete  Hyperplasie  der  Placentar- 
zotten  (Fränkel)  vorzukommen.  Ob  nur  der  Syphilis  entzündliche  Ver- 
änderungen zukoiunieti,  ist  noch  nicht  durch  hinlänglicbe  Untersuchung 
festgestellt. 

Von  VeriinderuDgen  der  Orösse  und  Form  der  Plaeenta  sind 
zu  erwähnen:  abnorme  Grösse  und  abnorme  Kleinheit  der  Placenta, 
Theilung  derselben  in  2  bis  7  kleine  Placenten  und  Umgestaltung  der- 
selben in  ein  hufeisenförmiges  Gebilde  bei  Sitz  in  der  Nähe  des  inneren 
Muttcrmuntles.  Nicht  selten  kommt  auch  die  als  Placenta  marginata 
bezeichnete  Form  vor,  bei  welcher  in  einiger  Entfernung  vom  Placenlar- 
rande  ein  weisser,  aus  Deciduagewebe,  Chorionzotten,  Fibrin  und  Kalk- 
ablagerungen bestehender  Streifen  die  Placenta  in  mehr  oder  minder 
grosser  Ausdehnung  umfasst  (O.  KüfiTNER).  In  sehr  seltenen  Fällen 
soll  auch  die  Bildung  einer  abgegrenzten  Placenta  ausbleiben ,  so  dass 
an  der  Oberfläche  des  ganzen  Eies  gefässhaltige  Zotten  mit  der  Decidua 
in  Verbindung  treten. 

Die  Länge  der  Nabelschnur  ist  sehr  wechselnd  und  kann  im 
Maximum  19<J  cm  erreichen,  während  sie  andererseits  wieder  so  gering 
werden  kann,  dass  die  Placenta  unmittelbar  dem  Nabel  aufsitzt  Ge- 
wöhnlich inserirt  sie  sich  annähernd  in  der  Mitte  der  Placenta,  nicht 
selten  jedoch  auch  am  Rande  (Insertio  margiualis);  in  seltenen  Fällen 
kann  sie  auch  ausserhalb  der  Placenta  sich  in  das  Chorion  einsenken, 
so  dass  die  Gefässe  erst  von  da  aus  nach  dem  Fruchtkuchen  ziehen 
{Insertio  vclamentosa).  Von  den  beiden  Nabclarterien  kann  eine  fehlen 
(Fig.  414),  doch  ist  dies  selten. 

Häufig  kommen  an  der  Nabelschnur  Knoten  und  Torsionen 
vor,  doch  ereignet  es  sich  nur  selten,  dass  daraus  Circulationsstöningen 
entstehen,  welche  das  Absterben  des  Fötus  bedingen.  Die  Torsionen 
bei  abgestorbenen  Früchten  sind  grössteutheils  nach  deren  Tod  ent- 
standen (RuoE,  Martin).  Sehr  häufig  ist  die  Nabelschnur  um  irgend 
einen  Theil  des  Körpers  geschlungen,  doch  führt  dies  selten  zum  Tode 
oder  zur  Verstümmelung  der  Frucht. 

Als  Hydramnlon  bezeichnet  man  eine  übermässige  Anhäufung  von 
Fruchtwasser,  so  dass  am  Ende  der  Schwangerschaft  die  Menge  des-^ 
selben  I — 1|^  Kilo  weit  übersteigt.  ■ 

Man  kann  ein  acutes  (Cuarpektier)  und  ein  chronisches  Hjdr- 
amuion  unterscheiden.  Das  letztere  kommt  neben  sonstigen  Oedemea 
und  Hydropsiecu  der  Mutter,  sowie  bei  hypertrophischer  Entwickelung 
der  Placenta,  liei  Verdickung  der  Deciducn  und  bei  Persistenz  der  Ge- 
fässe des  Chorion  laeve  (Jungbluth),  welche  normaler  Weise  obliteriren, 
vor.  Der  Fötus  ist  dabei  wohl  entwickelt  loder  verkümmert  oder  ab- 
gestorben, namentlich  bei  höheren  Graden  der  Veränderung. 

Das  acute  Hydramnion  tritt  (Schböder)  am  häufigsten  im 
vierten  bis  sechsten  Monat  auf  und  kann  in  wenigen  Wochen  so  be- 
deutend werden,  dass  der  Uterus  stärker  ausgedehnt  wird  als  sonst  am 
Ende  der  Schwangerschaft.  Die  Ursache  dieser  Erscheinung  ist  nicht 
bekannt. 

;   Gegen  das  Ende  der  Schwangerschaft  kann  das  Amuion  bersten  und 
sich  vom  Choriou  loslösen.    Durch  die  Bewegung  der  Frucht  bilden  sich 


I 


Veränderungen  der  fötalen  Eihüllen. 


891 


unter  ümständeTi  Stränge,  welche  die  Nabelschnur  einschnüren  (Braun, 
Lebedeff).  Nach  Ahlfeld  zeigt  das  Amnionepithel  reifer  iPrüchte 
überaus  häufig  streifenförmige  Defecte,  welche  der  Fötus  bei  seineu 
Bewegungen  mit  seinen  Nägeln  ausgekratzt  hat. 

Bei  abnorm  geringer  Menge  des  Fruchtwassers  bilden 
sich  zuweilen  Falten  und  abnorme  Verbindungen  des  Amnions  mit  der 
Haut  mit  consecutiver  Missbildung  der  verwachsenen  Stellen. 
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§  349.  Als  Oraviditas  extrauterina  bezeichnet  man  alle  jene 
Fälle  von  Schwangerschaft,  bei  denen  »las  Ei  ausserhalb  des  Uterus  zur 
Entwickelung  gelangt  ^  und  unterscheidet  je  nach  dem  Sitz  derselben 
eine  Graviditas  ovarica,  eine  Gr.  abdominalis  und  eine  Gr.  tubarialis. 
Bedingung  ihrer  Entstehung  ist ,  dass  das  Ei  ausserhalb  des  Uterus 
befruchtet  und  an  einer  Weiterwauderung  nach  dem  Uterus  behindert 
ist.  Während  der  Entwickelung  des  Eies  bildet  der  Uterus  eine  Decidua, 
deren  Bau  vollkommen  mit  demjenigen  der  Decidua  vera  bei  Uterin- 
schwangerschaft übereinstimmt. 

Bei  der  Oravldltas  abdominalis  entwickelt  sich  das  Ei  iu  der 
Bauchhöhle  und  geht  mit  der  Serosa  Verbindungen  ein ,  doch  kann  es 
mit  Ausnahme  einer  umschriebenen  Stelle,  an  welcher  sich  meist  auch 
die  Placenta  entwickelt,  vollkommen  frei  bleiben.  Nach  Langhans  und 
Walker  bildet  die  Beckenserosa  eine  mütterliche  Bekleidung  des  Ei- 
sackes,  welcher  aus  Bindegewebe  mit  oder  ohne  Einlagerung  von  deci- 
dualen  Elementen  besteht,  und  producirt  in  der  Umgelmng  des  Eies 
eine  zellige  Wucherung,  welche  den  Charakter  des  decidualen  Gewebes 
zeigt.  Die  Entwickelung  der  Frucht  kann  bis  zum  normalen  Ende  yor- 
schreiten,  und  zwar  sowohl  dann,  wenn  die  EihüUen  intact  bleiben,  als 
auch  dann,  wenn  sie  bersten,  so  dass  die  Frucht  frei  in  die  BaucbhÖlüe 
tritt.  Am  Ende  der  Schwangerschaft  stirbt  der  Fötus  zufolge  von 
Blutungen  in  der  Placenta  ab  und  die  Decidua  des  Uterus  wird  aus- 
gestossen.  In  anderen  Fällen  geht  er  schon  vor  dem  Ende  der 
Schwangerschaft  zu  Grunde. 

Verfällt  die  abgestorbene  Frucht  der  Zersetzung,  so  wirkt  sie  reizend 
auf  die  Umgebung  und  führt  häufig  zu  Entzündung  und  zu  Vereiterung 
der  Umgebung,  worauf  entweder  tödtliche  Peritonitis  oder  aber  eine 
Perforation  in  irgend  ein  benachbartes  Hohlorgan  oder  auch  durch  die 
Bauchwaud  erfolgt.  Nach  Entleerung  der  zerfallenen  Frucht,  welche 
auf  einmal  oder  aber  successive  in  einzelnen,  iu  Eiter  und  Jauche 
liegenden  Koochenstückchen  erfolgt,  kann  nach  Monaten  und  Jahren 
Heilung  eintreten,  doch  ist  der  tödtliche  Ausgang  häutiger. 

Wirkt  die  Frucht  weniger  reizend,  so  kann  sie  dauernd  in  der 
Bauchhöhle  bleiben. 

Die  Oravldltas  tnbaria  ist  die  häufigste  unter  den  extrauterinen 
Schwangerschaften ,  und  man  kann ,  je  nach  dem  Sitz  des  Eies ,  drei 
Formen  derselben  aufstellen,  welche  als  Gr.  tubaria  im  engeren  Sinne, 
als  Gr.  tubo-abdoniinalis  und  als  Gr  tubo- uterina  s.  interstitialis  be- 
zeichnet werden. 

Nach  Lanqhans  und  Leopoli>  wird  bei  Tubarschwangerschaft 
keine  Reflexa  gebildet,  dagegen  wandelt  sich  die  Mucosa  in  der  Peri- 
pherie des  Eies  in  deciduales  Gewebe  um.  Bei  weitcrem  Wachsthum 
des  Fruchtsackes  werden  die  Muskelfasern  meist  auseinandergedrängt, 
so  dass  der  Sack,  grossen theils  nur  noch  vom  Bauchfell  bedeckt,  in  die 
Bauchhöhle  vorragt.  Tu  einzelne])  Fällen  schiebt  er  sich  auch  zwischen 
die  Blätter  des  Ligamentum  latum. 

In  seltenen  Fällen  kann  das  Ei  bis  zum  Ende  der  Schwangerschaft 
sich  in  der  Tube  entwickeln.  Häufiger  erfolgt  eine  Berstung  des  Sackes 
im  ersten  bis  fünften  Monat,  wobei  Blutungen  auftreten,  die  tödtlich 
werden  können.  Führt  die  Blutung  nicht  zum  Tode,  so  wird  das  aus- 
getretene Blut  theilweise  wieder  resorbirt,  veranlasst  indessen  eine  mehr 
oder  weniger  ausgedehnte  Entzündung  und  weiterhin  Verwachsungen 
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zwischen  den  Becken-  und  Bauchorgauen.  Der  Fötus  kann  sowohl  mit 
seinen  Hüllen,  als  auch  ohne  dieselben  aus  der  Tube  austreten. 

Bei  der  Graviditas  tubo-uterina,  bei  welcher  das  Ei  im  uterinen 
Iheil  der  Tube  sich  entwickelt,  pflegt  die  Tube  ebenfalls  in  den  ersten 
Monaten  der  Schwangerschaft  zu  bersten,  wonach  die  Frucht  entweder 
in  die  Bauchhöhle  gelangt  oder  zwischen  den  Muskelfasern  des  Uterus 
liegen  bleibt.  In  sehr  seltenen  Fällen  kann  das  FJ  nachträglich  in  den 
Uterus  eintreten. 

Bei  der  Graviditas  tubo-abdominalis  wird  der  Eisack  nur  zum  Theü 
vom  Äbdomiualende  der  Tube  umschlossen,  verhält  sich  im  üebrigen  wie 
bei  der  Tubarschvvangerschaft. 

Die  Orafiditas  ovarlea  ist  die  seltenste  der  Extrautcrinschwanger- 
schaften.  Die  Frucht  entwickelt  sich  dabei  in  einem  GRAAF'schen 
Follikel,  und  es  kann  hier  das  Ei  auch  bis  zum  Ende  der  Schwanger- 
schaft weiterwachsen.  In  anderen  Fällen  erfolgt  schon  in  den  ersten 
Monaten  eine  Ruptur  des  Eisackes  mit  Blutung,  wobei  die  Frucht  in 
die  Bauchhöhle  tritt. 

Bei  allen  extrauterinen  Schwangerschaften  kann  der  Embrj'o,  wenn 
er  sehr  frühe  abstirbt,  resorbirt  werden.  Geht  er  erst  später  zu  Grunde, 
so  bleibt  er,  falls  er  nicht  in  der  oben  beschriebenen  Weise  ausgestossen 
wird,  dauernd  in  der  Leibeshöhle  und  kann  Jahre  lang  herumgetragen 
werden.  Hierbei  bleibt  seine  Form  entweder  mehr  oder  weniger  voll- 
kommen erhalten  und  wird  von  einem  bindegewebigen  Mantel  umhüllt 
(vergl.  Fig.  184,  Seite  325  des  allgem.  Theils),  oder  aber  er  wird  zu 
einer  breiigen  Älasse  verflüssigt,  welche  die  knöchernen  Reste,  sowie 
Fett,  Cholesterin  und  Pigment  enthält  und  von  einer  fibrösen  Kapsel 
umschlossen  wird.  Früher  oder  später  pflegt  sich  eine  Verkalkurt;  ein- 
zustellen, und  man  bezeichnet  danach  solche  Früchte  als  Lithopädien 
oder  Steiiiklnder.  Nach  Küchenmeisteb  kann  man  unter  denselben 
drei  Hauptfurmeu  unterscheiden. 

Bei  der  ersten  liegt  der  mumüicirte  Fötus  leicht  ausschälbar  in 
verkreideten  Eihäuten  (Li t ho kelypho s),  Bei  der  zweiten  verwächst 
der  Fötus  während  des  Lebens  an  mehreren  Stellen  mit  den  Eihäuten. 
Später  verkalken  die  venvachsencn  Stellen,  während  die  Übrigen  Theile 
mumificiren  {Lithokelyphopädion).  Bei  der  dritten  Form  ist  der 
Fötus  nach  Berstung  des  Eisackes  in  die  Bauchhöhle  getreten  und  wird 
später  selbst  mit  Kalksalzen  incmstirt  (Lithopädion  im  engem 
Sinne). 

Literatur  über  Exirauterinscb  wangersch  aft 
und  über  Lithopädien. 
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Bmnr,  Em  Faü.  von  OvarialtdtuitmgeTtehqft,  l.-D.   Tübtu^en  1888 
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CoUet  y  Ourgiü,  Die  Oearialtehtoangeneliaft,  Stuttgart   1880. 
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§  350.    Ist  das  Ei  am  Ende  der  Schwangerschaft  oder  früher  aus 
dem   Uterus  ausgetreten,   so  hat  sich  mit  demselben  stets   auch   ein 
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grosser  Theil  der  Uterusschleimhaut  losgelöst,  doch  ist  unter  normaleu 
Verhältnissen  im  ganzeu  Uterus  keine  Stelle  vollkommen  von  Schleim- 
haut entblösst,  und  in  der  Cervix  pflegt  die  gaoze  Schleimhaut  erhalten 
zu  sein. 

Die  Lösung:  des  Eies  erfolgt  iu  der  spongiösen  Schicht  der  Decidua 
Vera  und  serotina ,  wobei  freilich  die  Dicke  des  restirenden  und  dem- 
gemäss  auch  des  ausgestossenen  Theiles  der  Schleimhaut  erheblich 
variire.n  kann.  Der  zurückbleibende  l'heil  besteht  aus  dem  zellreicheii 
Gewebe  der  tiefen  Schleimhautlagen  und  aus  den  Fundi  der  Driisen, 
deren  Epithel  sich  bis  ans  Ende  der  Schwangerschaft  erbalten  hat. 

Sofort  nach  der  Entbindung  beginnt  eine  regcneratlTC  Wuche- 
rung der  Seh  let  Dl  haut,  doch  werden  in  den  ersten  Tagen  uoch  zahl- 
reiche Theile  der  ül>eiilacbltchen  Schleimhiiutlagen  abgestossen,  und  es 
sickert  aus  den  Gefiissen  auch  noch  mehr  oder  weniger  Blut  aus,  so 
dass  die  hyperämisclie  Schleimhaut  noch  eine  gewisse  Zeit  laug  mit 
flüssigem  und  geronnenem  Blut  und  mit  abgestossenen  oder  im  Ab- 
stossen  begriffeneu,  verfetteten,  grauweissen  oder  gelblichweisseu  Schleim- 
h autfetzen  belegt  ist.  Gleichzeitig  besteht  auch  eine  Emigration  von 
Zellen,  welche  sich  den  abgestossenen  Schleimhautfetzen  und  denj 
Blute  beimischen  und  mit  diesen  als  Lochialsecret  aus  dem  Utems 
abfliessen. 

Sowohl  an  der  Placentarstelie  als  auch  ausserballt  derselben  wird 
ein  neues  Schleimhautgewebe  mit  Uterindrüsen  gebildet.  An  ersterer 
schreitet  zugleich  die  Organisation  der  Thromben,  welche  schon  vor  der 
Geburt  begonnen  hat,  rasch  fort,  so  dass  die  nach  der  Geburt  buckel- 
artig über  die  Innenfläche  vorragenden  grossen  thrombosirten  Venen 
der  Schleimhaut  und  des  angrenzenden  Muskelgewebes  mehr  und  mehr 
sich  verkleinern  und  in  die  Tiefe  zurückziehen. 

Nach  Ablauf  von  4  bis  6  Wochen  pflegt  die  Regeneration  der 
Schleimhaut  beendet  zu  sein ,  doch  ist  die  Raschheit  der  Regeneration 
grossen  individuellen  Schwankungen  unterworfen  und  kann  durch  ver- 
schiedene Einflüsse,  z.  B.  durch  allgemeinen  Kräfteverfall,  Tuberculos€ 
(KiJNDRAT,  Leopold)  etc.  selu-  erheblich  verzögert  werden. 

Solange  die  Regeneration  nicht  einen  gewissen  Grad  erreicht  hat, 
ist  die  Schleimhaut  des  Uterus  als  eine  \\undflü.che  anzusehen,  indem 
zwischen  den  Drüsen  in  den  ersten  Wochen  nach  der  Entbindung  ein 
Epithel  an  der  Innenfläche  fehlt,  so  dass  Lyraphgefitsse  und  Blutgefässe, 
ohne  durch  eine  Epitheldecke  geschützt  zu  sein,  bis  an  die  Oberfläche 
treten. 

Sowohl  bei  Aborten,  als  auch  bei  frühzeitigen  oder  rcchtzeitigeo 
Geburten  kommt  es  nicht  selten  vor,  dass  Theile  der  Eihäute  oder  der 
Placenta  von  den  übrigen  Eihäuten  abreissen  und  im  Uterus  zurück- 
bleiben, indem  die  Lösung  der  inneren  Schicht  der  Decidua  von  der 
äusseren  stellenweise  nicht  erfolgte.  In  manchen  Fällen  scheint  dieses 
Vorkommniss  mit  voraufgegaugener  entzündlicher  Erkrankung  der  Uterus- 
scblcimhaut  und  der  Placenta  zusammenzuhängen,  in  anderen  liegt  kein 
Grund  zu  einer  solchen  Annahme  vor. 

Sowohl  Plaeentar-  als  Eihantreste  können  nachträglich  gelöst 
und  ausgestosscn  werden,  allein  es  ereignet  sich  nicht  selten,  dass  sie 
längere  Zeit,  d.  h,  Wochen,  ja  sogar  Monate  lang  im  Uterus  verbleibcD 
und  thcils  zu  stärkeren  Wucherungen  der  üterusschlfimlmut,  theils  zu 
Blutungen  Veranlassung  geben.  Nach  Küstnek  können  Deciduareste. 
die  nach  Aborten   in  den   ersten  Monaten  sitzen  geblieben  sind,  auch 


I 


I 


I 


I 


VeränderungeB  des  puerperalen  Utems.     Wimdinfection. 


895 


weiter  wachsen,  so  dass  die  Schleimbaut  der  Sitz  hyperplastischer 
Wucherungen  wird,  welche  man  Dach  ihrer  Genese  als  Deciduomo  be- 
zeichncD  kann.  In  späteren  SchwangerschaftsmonateD  sitzen  gebliebene 
Deciduastücke  haben  die  Fähigkeit,  weiter  zu  wachseo,  nicht  mehr 
(KCstner)  und  werden  von  geronnenen  Blutmassen  durchsetzt  und  be- 
deckt, Bo  dass  sich  Fibrin  pol  ypcn  bilden. 

Ist  nach  einer  frühzeitigen  oder  rechtzeitigen  Geburt  ein  grösseres 
Placentarstück  an  der  Placentsirstelle  sitzen  geblieben,  so  wird  es  bei 
der  nach  der  Geburt  eintretenden  Verkleinerung  des  Uterus  mehr  oder 
weniger  abgeflacht  und  in  die  Länge  gczcrrt,  so  dass  es  zu  einer  poly- 
pösen Bildung  wird,  welche  als  Plaeentarpolyp  bezeichnet  wird.  Bei 
Eintritt  von  Blutungen  aus  den  an  seiner  Basis  gelegenen  Blutsinus 
wird  sein  Parenchyni  nicht  nur  mit  Blut  durchtränkt,  sondern  es  können 
sich  auch  fil>rinöse  Massen  mit  mehr  oder  weniger  zahlreichen  Blut- 
kfiqierchen  seiner  Oberfläche  auflagen).  Im  Laufe  der  Zeit  kann  der 
Polyp  auf  diese  Weise  zu  einer  fau.stgrossen  Bildung  heranwachsen, 
welche  bis  in  die  Cervix  hinunter  reicht  und  aus  geronnenen  Blutroassen 
besteht,  die  je  nach  dem  Modus  ihrer  Bildung  bald  deutlich,  bald  un- 
deutlich geschichtet  sind.  Man  bezeichnet  solche  Bildungen  als  fibrl- 
nifee  Placentarpalypcn  oder  als  Lt«rush3ii]at4>me. 

Bei  langem  Bestände  können  die  äusseren  Schichten  eine  erheb- 
liche Derbheit  erlangen,  während  die  inneren  Lagen  zum  Theil  erweichen. 
Mit  ihrer  Ansatzstelle  können  die  Polypen  fest  verbunden  sein,  indem 
das  wuchernde  Schleimhautgewebe  in  ihre  Basis  hineinwächst.  Durch 
die  häufig  wiederkehrenden  Blutungen  kann  schliesslich  der  Tod  der 
Besitzerin  herbeigeführt  werden. 

Literatur  über  das  Verhalten  von  Eihaut-  und  Placentar- 

resten  im  puerperalen  Uterus  und  über  die  Bildung 

von  Placentarpolypen. 
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§  35L  Durch  den  Act  der  Geburt  werden  meistens  nicht  nur  im 
Uterus  selbst,  sondern  auch  in  der  Cervix  und  in  der  Scheide  Beding- 
ungen  gesetzt,  welche  einer  Infection  mit  jenen  Stoffi  n,  welche  als  Er- 
reger von  Wundinfectlonskrankhciteii  bekannt  sind  und  bei  welchen, 
soweit  unsere  Kenntnisse  heute  reichen,  pathogeiie  Kokken  eine  Haupt- 
rolle spielen,  äusserst  günstige  Verhältnisse  bieten.  An  den  letztge- 
nannten Stellen  sind  es  namen flieh  Quetschungen  und  Einrisse  der 
Cervix  und  des  Scheideneinganges,  welche  als  offene  Wunden  angesehen 
werden  müssen. 

Sind  gegen  Ende  der  Schwangerschaft  oder  bei  und  nach  der  Ent- 
bindung Organismen   der   genannten  Art  im  Innern   des  Genitalrohres 
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zur  Ansiedelung  gelangt,  so  ist  danach  in  ausgedehntestem  Maassc  die 
Möglichkeit  einer  Wundinfectiou  gegeben,  und  es  kommt  auch  bäuüg 
genug  zu  mehr  oder  minder  verderblichen  EntzUndungsproceseeB, 
welche  in  das  Gebiet  der  eiterigen,  phlegmonösen,  diphtheri- 
ti sehen,  pyä mischen  und  septischen  Processe  gehören. 

Am  häutigsten  geht  die  Infection  von  den  Wundeu  des  Scheiden- 
einganges,  der  Scheide  und  der  Cervix  aus,  welche  der  Au&senwelt  mehr 
ausgesetzt  sind  als  der  Uterus,  doch  kann  die  erste  locale  Verände- 
rung auch  an  der  Inncnfliiche  des  Uterus  sich  einstellen,  dessen  Secret 
der  Ansiedelung  von  pathogen en  Organismen  günstige  Verhältnisse  bietet. 

Die  inficirteu  Risswunden  der  Scheide  und  der  Cervix  wandeln  sich 
häufig  in  Geschwüre  um,  deren  Ränder,  Grund  und  Umgebung  der 
Sitz  einer  stärkeren  zelligen  Infiltration  werden  und  weiterhin  der  Ver 
eiterung  oder  der  diphtheritischen  Verschorfung  und  der  brandigen 
Nekrose  verfallen.  Allein  es  kann  von  einer  Risswunde  aus  auch  eine 
schwere  Infection  erfolgen,  ohne  dass  an  der  Wand  selbst  sich  Eite- 
rung oder  Gewebsnekrose  einstellen.  Aehnlich  verhalten  sich  auch  ge-: 
rissene  und  gequetschte  Stellen  der  Cervix. 

Im  Uterus  pflegen  sich  nach  erfolgter  Infection  faulige  Zersetzungen 
des  ausgetretenen   Blutes   und    des  abgestossenen   decidualen   Gewebes 
einzustellen,  denen  zufolge  der  Belag  niissfarbig,  grau,  graugrün,  braun 
oder  schwarz  wird  und  einen  tiblen  Geruch  verbreitet.     Weiterhin  ent- 
steht eine  mehr  oder  minder  ausgebreitete  Entzündung  der  Schleimhaut,  _ 
welche   ihren  Ausgang  in  Eiterung  und  Vereiterung  oder  in  diphtheri-^fl 
tische  Verschorfung  und  gangränösen  Zerfall  nimmt.    Zuweilen  bedeckt* 
sich  die  Obertiuche  mit  krupösen  Exsudaten. 

Wie  weit  je  weilen  diese  Processe  sich  ausbreiten,  darüber  lässtsichfl 
keine  Regel  aufstellen.  Die  Placen tarsteile  ist  bald  frühzeitig  mit  afficirt,  ■ 
bald  bleibt  sie  lange  Zeit  frei. 

Bei  leichteren  Infectionen  kann  die  Entzündung  auf  die  erste  In- 
fectionsstclle  beschränkt  bleiben,  doch  gewinnt  der  Process  häufig  eiBC 
weitere  Ausdehnung  und  verbreitet  sich  sowohl  nach  der  Fläche  als« 
nach  der  Tiefe.  Von  den  Rissen  des  Scheideneinganges  aus  geht  dief 
Infection  nach  der  Scheide,  dem  Beckenzellgewebe  und  den  Labien  und 
führt  zu  mehr  oder  nj Inder  ausgebreiteten  Schwellungen  derselben, 
welche  durch  ein  entzündliches,  häufig  blutiges  oder  auch  j^urulentes 
Oedem  bedingt  sind  und  nicht  selten  da  oder  dort  ihren  Ausgang  in 
Gewebsverciterung  oder  auch  in  Gangrän  nehmen.  Von  der  Cen'ix  aus 
wird  das  angrenzende  Zellgewebe  inficirt,  und  von  der  Uterusinnen- 
fläche aus  ergreift  die  Entzündung  die  Muscularis  und  häufig  auch  die 
angrenzenden  breiten  Mutterbftnder  und  den  serösen  Ueberzug  des  Uterus. 

Den  Weg  der  Infection  bilden  wesentlich  die  Gewebsspalten,  in- 
dem die  durch  die  Schwangerschaft  gelockerten  Gewebe  der  Sitz  einer 
reichen  Saftströmung  sind.  Es  ist  danach  die  entzündliche  Schwellung 
sowohl  des  Parametriums  als  des  Uterusparenchyms  meist  eine  diffus 
ausgebreitete.  Zuweilen  werden  indessen  auch  nur  bestimmte  Bahnen 
der  Nachbarschaft  betreten,  indem  der  Process  innerhalb  einzelner 
Lymph-  oder  Blutgefässe  weiterschreitet.  In  diesen  Fällen  enthält  das 
Uterusparenchym  oder  das  Beckenzellgewebe  mit  Eiter  gefüllte  Lyrapb- 
gefässe  oder  Venen,  die  mit  puriform  erweichten  Throrabusmassen  ge- 
fiillt  sind.  Unter  Umständen  kann  die  Propagation  der  Entzündung 
auf  die  Umgebung  von  den  Venen  der  Placentarstelle  ausgehen,  doch 
ist  dies  ziemlich  selten. 
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Die  Entzündung  des  BeckenzellgeweUes  kaun  eine  ganz  bedeutende 
Ausdehnung  erreichen  und  hinter  dem  Peritoneum  hinauf  nach  der 
Nierengegend  oder  nach  dem  grossen  Becken  und  nach  den  Oberscheii- 
keln  sich  verbreiten.  Seröse,  blutige  und  puruleote  Oedenie,  Eiter- 
herde, brandige  Gewebsfetzen ,  Blut-  und  Lyraphgefässthroniben  mit 
nachfolgender  Erweichung  kennzeicliuen  den  Weg,  den  die  Entzündung 
genommen  hat. 

Bei  ausgebreiteter  Entzündung  wird  früher  oder  später  das  Becken- 
periloneum,  häufig  auch  die  ganze  Auskleidung  der  Bauchhöhle,  zu- 
weilen die  Pleura,  das  Pericard  und  das  interlobulärc  Lungengewebe 
ergriffen,  und  es  kf)ramt  zur  Bildung  fibrinöser  oder  eiterig-fibrinöser 
orier  eiterig  -  seröser  oder  putrider  Exsudate. 

Bei  Entzündung  der  breiten  Mutterb&nder  und  des  Beckenperito- 
neoms  ist  stets  auch  der  Eierstock  mehr  oder  weniger  entzündet  und 
geschwellt  und  kann  in  einzelnen  Fällen  theilweise  oder  auch  ganz 
durch  Vereiterung  und  gangränösen  putriden  Zerfall  und  durch  Ver- 
flüssigung zu  Grunde  gehen. 

Die  Tuben  sind  meist  geschwellt  und  infiUrirt,  indem  die  Entzüu- 
dung  vom  Peritoneum  aus  auf  sie  übergreift.  Nur  sehr  selten  verbreitet 
sich  eine  Endometritis  puerperalis  vom  ütenis  direct  auf  die  Tuben 
und  von  da  auf  das  Peritoneum. 

Der  Gesamratorganisraus  ist  durch  alle  diese  Infectionsprocesse 
stets  mehr  oder  weniger  in  Mitleidenschaft  gezogen,  indem  aus  den 
Entzündungsherden  giftige  Substanzen  (Ptomaine)  in  die  Säftemasse 
aufgenommen  werden.  Häufig  gelangen  auch  Entzündungserreger  in 
die  Circulation  und  führen  zu  metastatischen  Entzündungen  in  ent- 
fernten  Organen. 

Führt  der  Process  nicht  zum  Tode,  so  werden  die  Exsudate  resor- 
birt  oder  brechen  in  benachbarte  Hohlorgane  durch.  Als  Residuen 
bleiben  Verh.artungen  des  Beckenzellgewebes,  bindegewebige  Hyper- 
plasieen  des  Oterus,  Verwachsungen  der  Becken eingeweide ,  zuweilen 
auch  atrophische  Zust:«nde  der  Uterusschleimhaut  zurück.  An  Entzün- 
dungen der  Uterusschleimhaut,  welche  nicht  zu  Zerstörung  derselben 
führen,  können  sich  auch  chronische  Entzündungen  mit  hyperplastisclien 
Wucherungen  anschliessen.  In  den  Verhärtungen  des  Beckenzellgewebes 
können  sich  pathogene  Organismen  unter  Umständen  lange  Zeit  lebend 
erhalten, 
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§  352.  Die  Brustdrüse  des  Neu;5el)orenen  ist  ein  höchstens  2  cm 
breites  und  hochsteus  1  cm  dickes  Organ,  dessen  Brüsengewebe  aus 
10  bis  20  und  mehr  Milchgängen  besteht,  welche  grösstentheils  in  einer 
Delle  der  Brustwarze  ausmünden.  Die  Gänge  besitzen  ein  Cylinder- 
epithel  oder  ein  geschichtetes  Plattencpithel  und  sind  sowohl  bei  Älädcben 
als  bei  Knaben  zum  Theil  durch  Anhäufung  von  abgestossenen  Epi- 
thelien,  körnigen  Zcifallsniassen  und  Flüssigkeit  erweitert.  Nicht  selten 
lässt  sich  wenige  Tage  nach  der  Geburt  von  diesem  Secret  mehr  oder 
weniger  auspressen,  und  es  wird  dasselbe  gemeiniglich  als  Hexenmilch 
bezeichnet. 

Nach  Tu,  KöLUKER  schreitet  die  Ektasie  der  Milchkanale  in  der 
ersten  Lebenswoche  fort  und  kann  unter  Umstanden  so  bedeutend 
werden,  dass  die  Drüse  das  Aussehen  eines  cavemösen  Organes  erhält. 

Erst  gegen  die  Mitte  des  ersten  Jahres  verschwinden  die  Ektasieen. 
Die  Drüsengänge  besitzen  alsdann  durchgeheuds  ein  cylindrisches  Epi- 
thel, haben  nur  wenige  Seitenzweige  und  enden  in  Kolben. 

Im  Anfang  der  zwanziger  Jahre,  zu  welcher  Zeit  die  MilchgäDge 
seitliche  Sprossen  treiben,  sich  an  den  Enden  theileti  und  Endblaschen 
erhalten,  erreicht  die  Brustdrüse  beim  Manne  die  höchste  AusbildoLg. 
Der  Breitendurchmesser  der  Drüse  beträgt  dann  höchstens  4  bis  5  cm. 
Es  sind  indessen  mehrfach  Fälle  beobachtet,  in  welchen  die  Brust  sich 
noch  weiter  entwickelte,  so  namentUch  bei  Pseudohermaphrodismus  ma*- 
culinus.  Vom  fünfzigsten  Jahre  ah  verschwinden  die  Drüsenbläschen. 
sowie  auch  ein  Theil   der  Milchgänge,   während  andere  sich  erweitern. 

Die  ausgebildete  Brustdrüse  weiblicher  Individuen,  welche  nicht 
geboren  haben,  besteht  wesentlich  aus  derbem  zellarmen,  fast  Sehnen- 
artigem  Bindegewebe.  Die  Drüsenkanäle  besitzen  nur  wenige  End- 
bläschen und  kleine,  nur  unvollkommen  entwickelte  Drüseiilappchen. 
welche  auf  die  tiefsten  Theile  der  Diüse  beschiänkt  sind.  Es  ist  danach 
das  Wachsthum  des  Drüsenkfiipers  in  der  Pubertätszeit  nur  ein  geringes. 
Die  Endbläschen  und  die  Nebengänge  besitzen  eine  structurlose  Basal- 
membran und  ein  niedriges  Cylinderepithel.  Erst  bei  Eintritt  va» 
Schwangerschaft  treiben  die  Milchgänge  zahlreiche  neue  Sprossen,  weicht 
sich  weiterhin  zu  Nebengängen  und  Endbläschen  umgestalten.  Die  volle 
Ausbildung  erhält  die  Drüse  zur  Zeit  der  Lactation,  in  welcher  d«6 
Bindegewebe  weich  und  locker  geworden  ist  und  zahlreiche  wohl  aus- 
gebildete grosse  Drüsenläppchen  enthält  Die  Läpi>chen  liegen  haupt- 
sächlich in  den  tieferen  Theilen  der  Drüse  und  in  den  Ausläufern, 
welche  die  Drüse  in  das  umliegeniie  Fettgewehe  aussendet.  Das  Epi- 
thel der  Gänge  und   Bläschen  ist  cylindrisch,  plattet  sich  ij] dessen  bei 
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Ansammlung  von  Secret  mehr  oder  weniger  ab.  Nach  Aufhören  der 
Lactation  werden  die  Drüsenbläschen  und  damit  auch  die  Drüsenläpp- 
chen  wieder  erheblich  kleiner,  währeod  das  interlobuläre  Bindegewebe 
wieder  zunimmt.  Im  hohen  Älter  schwinden  die  Drüse ubläschen  und 
damit  auch  die  Läppchen  vollkonimen,  so  dass  schliesslich  nur  die  Milch- 
gänge übrig  bleiben. 

Angeborener  Mangel  einer  Brust  ist  sehr  selten,  Nicht  selten 
kommen  daijege»  eine  Vermeh.ruijg  der  Brustwarzen  oder  Poly- 
thelie und  eine  Bildung  von  Nebendrüseu,  eine  Polymastie, 
vor,  und  zwar  sowohl  bei  männlichen  als  bei  weibhchen  Individuen. 

Die  überzähligen  Drüsen  sitzen  am  häutigsten  nach  unten  und  innen 
von  den  Hauptdrüseu  oder  in  den  Achselhöhlen,  kommen  indessen  in 
seltenen  Fällen  auch  in  der  Medianlinie  des  Bauches,  auf  dem  Akromion 
und  am  Oberschenkel  vor.  Bei  Polythelie  sitzen  die  accessorischen 
Warzen  entweder  auf  einer  einfachen  Brustdrüse  oder  enthalten  die 
Ausführungsgänge  von  supernumerären  Drüsen. 

Die  pathologischen  Veränderungen  der  MHehdrttsen  treten, 
von  den  Geschwülsten  abgesehen,  meistens  zur  Zeit  ihrer  grössteu  Aus- 
bildung und  ihrer  stärksten  Function  auf,  fallen  also  in  die  Zdt  der 
Gravidität  und  der  Lactation. 

So  kommen  zunächst  bei  stillenden  Frauen  nicht  selten  entzünd- 
liche Sehwellnngen  und  Sehrandenhfldungen  an  den  Warzen  in 
Form  von  Rissen  und  Spalten  ähnlichen  Geschwürchen  vor,  welche 
durch  den  Act  des  Saugens  herbeigeführt  werden.  Leidet  das  Kind  an 
Soor,  so  kann  sich  auch  auf  der  Warze  ein  Soorbelag  (Mykoderma 
albicans)  bilden.    Von  den  Schrunden  können  auch  Erysipele  ausgehen. 

Ekzeme  und  syphilitische  Geschwüre  der  Warzen  kommen  so- 
wohl bei  schwangeren  oder  stillenden  Frauen,  als  auch  ausserhalb  dieser 
Zeit  vor.  Erstere  sind  meist  Folgen  von  Unreinlichkeit.  Die  syphili- 
tischen Entzündungen  gehören  theils  den  primären  (Initialsklerose, 
harter  Schanker),  theils  den  secundären  AflFectionen  (breites  Condylom)  an. 

Eine  Secretion  der  Brustdrüsen  stellt  sich  normal  nur  nach  Ein- 
tritt von  Schwanj^erschaft  ein,  doch  sind  mehrere  Fälle  bekannt  (Bei- 
gel),  in  denen  häufiges  Anlegen  eines  Säuglings  an  die  Brustwarzen 
bei  weiblichen  Individuen  verschiedenen  Alters  eioe  MilchsecretiOE 
zur  Folge  halte.  Es  ist  dies  eine  Erscheinung,  die  man  auch  bei  Haus- 
thieren,  z.  B.  bei  Ziegen,  welche,  ohne  trächtig  gewesen  zu  sein,  ge- 
molken werden,  beobachten  kann.  In  seltenen  Fällen  bildet  die  Mamma 
auch  zur  Zeit  der  Pubertät  geringe  Mengen  von  milchähnlicher  Flüssig- 
keit. Secretion  von  Milch  bei  Männern  ist  ebenfalls  mehrfach  beob- 
achtet. 

Wird  in  einer  Milch  seceruirenden  Mamma  ein  Ausführungsgang 
verstopft  oder  ist  er  durch  voraufgegangeue  krankhafte  Processe  ob- 
literirt,  so  kann  sich  der  hinter  dem  Verschluss  gelegene  Theil  des  Ganges 
zu  einer  müchhaltigen  Cyste  erweitem,  welche  als  Milcheyste  oder 
Ciralaktocele  oder  auch  als  Milchbruch  bezeichnet  wird.  Die  AÖec- 
tion  ist  indessen  ziemlich  selten.  Sie  führt  gewöhnlich  nicht  zur  Eot- 
zünduog  der  Umgebung,  doch  scheinen  sich  unter  Umständen  Verände- 
rungen  in  der  retinirten  Milch  einstellen  zu  können ,  welche  eine 
Entzündung  des  angrenzenden  Biüdegewel*es  zur  Folge  haben  und  nach 
KüSTNEK  sogar  zu  Gewebs Verflüssigung  führen. 

Die  wichtigste  Erkrankung  der  Mamma,  welche  im  Puerperium 
auftritt,  ist  die  Entzündung,  die  Mastitis.    Sie  kann  sich  an  Störungen  * 

57* 


900 


Pathologische  Anatomie  der  Brustdrüsen. 


der  Milchsecretioii,  welche  zufolge  von  Warzenerkrankungen  mit  Milch- 
stauungen verbunden  sind,  anschüessen,  doch  führt  die  Stauung  als 
solche  nicht  zu  Entzündung.  Meistens  handelt  es  sich  um  Infec- 
tionen  (durch  Staphylococcus  und  Streptococcus  pyogenes)  welche  voo 
Schrunden  und  ülcerationeu  der  Brustwarze  ausgegangen  sind  und  in 
deu  Lymphgefässen  der  Mamma  sich  verbreitet  haben.  In  einzelnen 
Fällen  gelangt  der  Entzüudungserreger  wahrscheinlich  innerhalb  der 
Milcbgänge  nach  der  Peripherie  und  ruft  durch  Zersetzung  der  Mikh 
Entzündung  hervor.  Ebenso  ist  es  denkbar,  dass  bei  Wundinfectionen 
im  Gebiete  der  Geschlechtsorgane  in  der  Mamma  metastatische  Ent- 
zündungen auftreten.  Die  Entzündung  bildet  meist  umschriebene 
schmerzhafte  Schwellungen,  selten  diffuse,  durch  entzündliches  Oedem 
bedingte  Vergrösserungen  der  Brustdrüse. 

Die  Entzündung  kann,  auf  einer  gewissen  Höhe  angelangt,  rück- 
gängig werden,  führt  aber  häutig  zu  mehr  oder  minder  umfangreichen 
Vereiterungen  und  Abscessbilduügen. 

Nach  Durchbruch  und  Entleerung  der  A bscesse  tritt  meist  Heilung 
durch  Granulations-  und  Narbenbildung  ein,  doch  können  auch  Abscess- 
hdblen  und  Fistelgänge  zurückbleiben,  die  erst  bei  geeigneter  Behand- 
lung zum  Schlüsse  zu  bringen  sind.  Es  bleiben  ferner  zuweilen  locale, 
aber  nicht  deutlich  umschriebene  Verhärtungen  der  Mamma  zurück. 

Eine  ähnliche  vereiternde  Entzündung  wie  in  den  Brustdrüaa 
kommt  im  Wochenbett  zuweilen  in  dem  vor  oder  in  dem  hinter  der 
Drüse  gelegenen  Gewebe  vor  und  wird  als  Paramastltis  bezeichnet. 

Ausserhalb  des  Puerperiums  und  der  Schwangerschaft  sind  Entzün- 
dungen der  Brustdrüsen  sehr  selten.  Acute,  zuweilen  zu  Eiteniogea 
führende  Formen  kommen  noch  am  häufigsten  bei  Neugeborenen  vor 
und  bedingen  eine  Schwellung  und  Röthung  der  Drüse.  Ferner  köüneo 
in  der  Zeit  der  Pubertät  leicht  schmerzende,  meist  vorübergehende^  sehr 
selten  zur  Eiterung  führende  Schwellungen  auftreten. 

Tttl>erciilose  der  BrastdrOsen  ist  ziemlich  selten.  Es  treten  da- 
bei käsige  Knoten  und  käsige,  von  einem  indurrrten  narbigen  Gewebe 
umgebene  Eiterherde  und  Fistelgänge  auf.  Unter  Umständen  kann  die 
Mamma  auch  von  zahllosen  grauen  und  weissen  Tuberkeln  und  grösseni 
Käseknötchen  oder  Eiterherden  durchsetzt  werden.  Wahrscheinlich  ge- 
hört auch  ein  Theil  der  als  kalte  Abscesse  beschriebenen  Affectiooen 
der  Tuberculosc  zu.  Die  tuberculösen  Herde  können  sowohl  im  Gebiete 
der  Drüsenläppchen  als  auch  der  Ausführungsgänge  sitzen. 

Syphilitische  8;iimm<l8e  Mastitis  ist  selten. 

Bei  älteren  Frauen  kommen  nicht  selten  kleine,  zuweilen  aach 
grössere  Cysten  vor,  welche  durch  eine  Dilatation  der  kleinen  oder 
auch  der  grösseren  Milchkanäle  entstanden  sind  und  meist  eine  dünn- 
flüssige oder  schleimige,  grünliche  oder  bräunliche  oder  gelbliche  Flüs- 
sigkeit mit  körnigem  Detritus,  Fett-  und  Cholesterinkrystallen,  seltener 
eine  rahm-  oder  butterartige  Masse  enthalten.  Zuweilen  verkalkt  die 
Wand  der  Cysten. 
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§  353.  Häufiger  als  alle  bisher  beschriebenen  Veränderungen  siod 
io  der  Mamma  Gewebswucherungen,  welche  zu  eioer  mehr  oder  minder 
bedeutenden  Vergrösserung  derselhen  «der  zur  ßitduDg  abgegrenzter 
Knoten  innerhalb  derselben  führen. 

Zunächst  komnit  in  der  Zeit  der  Ausbildung  der  jungfräulichen 
Mamma  eine  übermässige  Entwickelung  beider  Brustdrüsen  vor,  welche 
auf  einer  Zunahme  der  normalen  Gewebsbestandtheile  beruht  und  da- 
nach als  Hypertrophie  der  ßrnstdrUseii  bezeichnet  werden  muss. 
Höhere  Urade  derselben  sind  selten,  doch  sind  Fälle  bedachtet,  in 
denen  jede  von  den  Brustdrüsen  ein  Gewicht  von  4  bis  7  Kilo  erreichte. 

Der  Bau  der  hypertrophischen  Brustdrüsen  stimmt  mit  demjenigen 
der  jungfräulichen  Mamma  überein.  nur  wenn  Schwangerschaft  eintritt, 
findet  auch  eine  stärkere  Entwickelung  des  Drüsengewebes  statt,  so 
dass  ihr  Bau  demjenigen  normaler  Drüsen  gravider  Frauen  gleich  wird. 
Soweit  Angaben  darüber  vorliegen,  macht  das  Wachsthum  der  Brust- 
drüsen, falls  es  sich  um  eine  wahre  Hypertrophie  un<l  nicht  um  eine 
Geschwulst  handelt,  nach  einiger  Zeit  Halt,  worauf  die  Drüse  unver- 
ändert bleibt. 

Unter  den  Geschwülsten  der  Mamma  steht  der  Hyperrrophie 
jene  Bildung  am  nächsten,  welche  passend  als  Adenoma  mammae 
bezeichnet  wird  und  welche  sich  aholich,  wie  die  normale  Mamma,  aus 
einem  bindegewebigen  Stronia  (Fig.  415  c  und  Fig.  416  c)  und  aus 
Drüsensubstauz  (ab)  zusammensetzt.  Eine  Verschiedenheit  gegenüber 
der  Hypertrophie  ist  aber  darin  gegeben,  dass  die  Geschwulst  einseitig 
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und  man  kann  danach  ein  Adenoma  aelnosnm  und  ein  Adenoma  tubu- 
läre unterscheiden.  Die  Drüseobeeren  des  erstt^ren  köunen  sieb  in 
sehr  grosser  Zahl  (Fig.  415 a>  entwickeln,  bilden  aber  keine  typischen, 
einer  secernireuden  Mamma  entsprecheudeii  Läppchen ,  es  ist  dagegen 
die  Epithelproduction  im  Innern  der  Beeren  und  Gänge  über  die  Norm 
gesteigert.  Bei  dem  Adenoma  tubuläre  (Fig.  416)  sind  die  Drü- 
senschläuche  theils  im  Grundgewebe  gleichmässig  vertheilt,  theils  in 
Gruppen  beisammengelagert,  und  es  riüirt  letzteres  offenbar  davon  her, 
dass  die  Neubildung  von  DrüsenschJäuchen  von  einzelnen  Drüsengängen 
ausgeht. 

Das  Gmndgewebe  pflegt  bei  beiden  Formen  des  Adenoms  lockerer 
gebaut  und  zellreicher  zu  sein  als  in  der  normalen  Mamma.  Ist  das- 
selbe verhältnissmässig  reichlich  entwickelt,  so  wird  der  Tumor  passend 
als  Adenofibrom  oder  Fibroadenom  bezeichnet. 

Findet  in  einem  Adeuofibrom  eine  mächtige  Entwickelung  von 
Bindegewebe  statt,  während  die  Wucherung  der  Drüsensubstanz  sieh  in 
bescheidenen  Grenzen  hält  oder  ganz  zurückbleibt,  so  wird  der  Tumor 
mehr  und  mehr  zu  einer  Bindesubstanzgeschwulst  ^  und  es  schliessen 
sich  demgemäss  auch  an  die  Adeuofibrome  eine  ganze  Gruppe  von 
Blndesabst»nzs;e.schw (listen  an^  welche  in  iliren  den  Adenofibro- 
men  noch  naliesteheuden  Formen  noch  Drüsen  enthalten,  in  den 
ferner  stehenden  dagegen  aus  einem  drüsenlosen  Bindesubstanzgewebe 
bestehen. 

Die  Gruppe  dieser  Geschwülste  wird  durch  Fibrome,  Myxome, 
Myxofibrome,  Sarkome  und  Fibrosarkome  gebildet.  Enthalten  sie 
noch  Drüsen  in  erheblicher  Zahl,  so  können  sie  noch  als  Adeno- 
fibrome,  Adenomy-itome  etc.  bezeichnet  werden. 

Alle  diese  Tumoren  treten  in  scharf  abgegrenzten,  gegen  das  um- 
gebende Gewebe  verschieblichen  Knoten  auf,  und  es  ist  das  Drüsengewebe 
auch  dann,  wenn  sie  bei  ihrer  weiteren  Entwickelung  die  ganze  Mamma 
einnehmen,  nicht  ganz  entartet,  sondern  zum  Theil  verdrängt  und  zur 
Seite  geschoben.  Sie  sind  meist  einseitig,  sehr  selten  doppelseitig. 
Manche  erreichen  eine  sehr  bedeutende  Grösse. 

Die  Oberfläche  ist  bald  regelmässig  gestaltet,  bald  höckerig.  Im 
ersteren  Falle  pflegt  auch  die  Schnittfläche  ein  gleichm&ssiges  Aussehen 
zu  bieten,  im  letzteren  dagegen  ist  das  Gewebe  mehr  oder  minder  deut- 
lich aus  Knötchen  und  Knoten  zusammengesetzt,  welche  durch  ein  an- 
ders gebautes  Gewebe  zusammengehaUen  werden.  Fettläppchen  sind  in 
das  Innere  des  Geschwulstgewebes  nicht  eingeschlossen. 

Die  gröl>ere  Structur  der  Geschwulst  hängt  grossentheils  mit  der 
Art  und  Weise  zusammen ,  wie  sie  entstanden  ist.  Tumoren  mit  kno- 
tigem, lappigem  Bau  entstehen  vornehmlich  durch  eine  Wucherung  des 
kernreichen  Bindegewebes  (Fig.  417  i),  welches  die  Drüscngänge  ^a} 
und  Beeren  umschliesst,  während  das  eigentKche  Bindegewebsstroma 
zu  Beginn  sich  nur  wenig  verändert. 

Bei  starker  Zunahme  des  periacinösen  Bindegewebes  werden  die 
drüsigen  Bestandtheile  erheblich  auseiuandergedrängt ,  und  das  inter- 
acinöse  Bindegewebe  bildet  schmale  Septen  (c)  zwischen  den  Bindege- 
websknoten. 

Bindesuhstauzgeschwülste  mit  glatter  Schnittfläche  entstehen  ent- 
weder durch  eine  Wucherung  beider  Bindt^ewebsformationeu  mler  des 
interacinösen    Bindegewebsstromas  allein;   doch  ist  zu  erwähnen,    dass 
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eine  aus  dera  letztgenannten  Gewebe  hervorgegangene  Geschwulst  auch 
einen  lappigen  Bau  besitzen  kann. 

Der  histologische  Bau  der  aufgeführten  Tumoren  ergibt  sich  aus 
deren  Benennung.  Zu  bemerken  ist  uur,  dass  sowohl  weiche  und  zell- 
reiche  als  auch  harte  Fibrome  vorkommen.  Vcrhaltnissniassig  häufig 
sind  die  Fibromyxonie ,  während  reines  Myxomgewebe  wohl  nie  einen 
grossen  Tumor  ausschliesslich  bildet.  Von  Sarkomen  komiuen  alle  For- 
men ,  also  sowohl  Rundzellensarkome  und  Lymphosarkome  als  aach 
Sarkome  mit  Spiudeizellen  oder  mit  polymorphen  Zellen  vor.  Es  sind 
ferner  noch  Riesenzeliensarkome,  Alveokrsarkonie,  Angiosarkome,  von 
Billroth  auch  ein  Melanosarkora  sowie  ein  Medullarsarkoiu  mit  quer- 
gestreiften Muskelfasern  beobachtet. 
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Fi^.  417.  Fibroma  poricanaIiculH.re  iniimmae.  a  Urusengauge.  b  N«a- 
gebildcte^.  pDricaaaliculilr  i^elegerie.«,  zenreiehes  Bindegewebe  e  ZelLnrmes  lockeres  Binile- 
gewebe.  In  McLX,t:R'ficher  Flüssigkeit  und  Alkohol  i;ehürtetes,  mit  AlHunkuriniQ  und  Eoua 
g^färbtesj  iu   Knaadsbatsum  eingeschloäsene^  Präparat.     Vergr.  40. 

In  allen  den  aufgeführten  Bindesubstanzgeschwülsteii  pflegen  sich 
Drüs^ukanäle  und  Alveolen  eine  gewisse  Zeit  lang  im  Inneren  der  Ge- 
schwulst zu  erhalten,  und  bei  den  nicht  medullären  Formen  nehmen  sie 
nicht  selten  noch  an  Grösse  zu,  wobei  ihr  Epithel  eine  mehr  oder  min- 
der ausgesprochene  Wucherung  (Fig.  417  aj  eingeht.  Unter  solchea 
Verbältnissen  entstehen  dann  nicht  selten  aus  den  iMilchgängen  schon 
für  das  blosse  Auge  erkennbare,  in  die  mannigfaltigsten  Formen  ver- 
zerrte Kanäle,  unfl  es  erscheint  zuweilen  die  Schnittfläche  von  zahl- 
reichen verzweigten  und  unverzweigten  Spalten  durchzogen. 

§  354.  Eine  grosse  Zahl  von  Geschwülsten  der  Mamma,  welche 
sowohl  in  mittleren  Jahren  als  in  hohem  Letipnsalter  auftreten,  zeich- 
nen sich  vor  anderen  dadurch  aus,  dass  sie  mit  Cy  stenb  i  I  dun'^en 
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verbunden  sind,  und  man  kann  dieselben  in  Rücksicht  auf  diese  Eigen- 
schaft als  Kystome  in  eine  besondere  Gruppe  zusammenfassen. 

Die  hierher  gehörenden  Tumoren  können  zunächst  durch  eine  cy- 
stische Dilatation  der  Drtisenschläuche  eines  Adenom  es 
oder  Adenofibromes  hervorgehen  und  werden  alsdann  passend  als 
CystadeDome  oder  als  cystdse  AdeDOfibrome  bezeichnet.  In  anderen 
Fällen  geht  der  Cystenbildung  eine  Neubildung  von  Drüsengängen  nicht 
vorauf,  und  es  entstehen  die  Cysten  durch  eine  Erweiterung  der  prä- 
existirenden  Drüsenkanäle.  Unter  Umständen  scheint  es  sich  zu  Beginn 
lediglich  um  eine  Dilatation  von  Drüsengängen  in  einer  normalen 
Mamma,  bedingt  durch  FlüssigkeitsansatnnUung,  zu  handeln  (Fig.  418), 


Fig.  418.  K  jstoma 
mKionifte  papiUi- 
f  e  r  Q  m,  a  Gros««  Cyste. 
b  Eingang    in    kleinere 

Cysten,     c  PapiU&re 
Wucherungen-     Seit  20 

Jahren  bestehende 
Cyste,  in  welcher  sich 
in  der  letsten  Zeit  pa- 
pilläre Wucherungen 
entwickelten.  Natt&rl. 
Grösse. 


und  es  stellen  sich  Gewebswucherungen  erst  secundär  ein.  In  noch 
anderen  Fällen  beginnt  der  Proeess  mit  Neubildungen  im  Bindegewebe, 
und  die  Cystenbildung  ist  lediglich  eine  Folge  dieser  Wucherungen,  so 
dass  die  Tumoren  der  Gruppe  der  Bindesubstaiizgeschwülste  zugezählt 
und  je  nach  der  Beschaffenheit  des  neugebildeten  Gewebes  als  Cysto- 
tibronie,  als  Cystosarkome  und  als  Cystoeiyxome  bezeichnet  werden 
k*>nnen. 

Der  Inhalt  der  cystischen  Bildungen  besteht  meist  aus  schleimig- 
seröser Flüssigkeit,  doch  kommen  unter  Umständen  auch  Cysten  vor, 
welche  verhornte  und  dann  häufig  zu  Kugeln  gruppirte  Ejuthelzelien 
enthalten,  eine  Erscheinung,  die  dadurch  erklärt  winL  dass  einzelne 
Drüsengänge  ein  Epithel  vun  dem  Charakter  eines  Dcckepithels  besitzen 
können. 

Entwickelt  sich  in  der  Mamma  ein  tubuläres  Adenom ,  so  stellen 
sich  zuweilen  schon  in  einer  Zeit ,  in  welcher  der  Tumor  nur  ein 
kleines  Knötchen  bildet,  papilläre  Wucherungen  in  den  Driisen- 
schläuchen  ein,  so  dass  also  die  Neubildung  den  Charakter  eines  Adeno- 
kyst<)ma  papilliferniii  erhalt.  Die  Papillenbildung  kann  sich  schon 
in  kleinen,  nur  wenig  erweiterten  Drüsenschläuehen  einstellen  (Fig.  419  e/'), 
so  dass  sich  also  zu  keiner  Zeit  grössere,  Flüssigkeit  enthaltende,  papil- 
lenfreie  Hohlräume  bilden,  und  die  Geschwulst   aus  einem   dicht  er- 
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scheinenden  weichen  Gewebe  {ef)  besteht.  Häufiger  bilden  sich  indessen 
daneben  ßrössere,  Flüssigkeit  enthaltende  Cysten,  die  nnr  zum  Theil  mit 
papillären  Wucherungen  (Fig.  41'Jc|  gefüllt  sind  oder  auch  gar  keine 
Papillen  treiben  (6).  Es  konunen  Lnidlicb  auch  Fälle  vor,  in  denen  Cysten 
lange  Zeit  glattwandig  bleiben  {Fig.  418)  und  erst  auf  irgend  eine  Ver- 
anlassung hin  in  Wucherung  gerathen. 
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Flg.  4 19.  Kystonm  iniLiiimae  pmpiiinferiiTi].  a  Stroniit,  b  Gl&ttwuidi^ 
Cysten,  c  Mit  pApUlIren  Wucherungen  besetite  Cyster»,  d  Hit  p«pillfiren  Wucherungen 
gnns  erftiUte  Cysten.  «  Kleine  enryslirte  papilläre  Wucherungen,  f  AdenomAt&sa  Wneke- 
ningen.     g  Papille  der  Mamma.     Um  Ys   verkleinert. 

Innerhalb  cystischer  Räume  bilden  die  papillären  Wucherungen  zu- 
nächst nur  umschriebene  Prominenzen.  Bei  ihrem  weiteren  Wachsthum 
können  sie  indessen  die  Cystenräunie  ganz  erfüllen,  und  es  kommen 
Fälle  vor,  in  denen  die  Mamma  taubenei-  bis  raaunsfaustgrosse  Cysten 
enthält,  deren  Hithlen  mit  papillüsen  und  knolligen,  oft  durch  gegen- 
seitigen Druck  vielfach  abgeplatteten  und  verzerrten  Wucherungen  er- 
füllt sind.  Zwischen  den  einzelnen  Wucherungen  liegen  mannigfaltig 
gestaltete  Spalträume,  welche  namentlich  durch  Äuseinanderzen-en  des 
Geschwulstgewebes  deutlich  gemacht  werden  können. 

Die  i^itracanaliculären  Wuclierungen  werden,  wenn  sie  eine  gewisse 
Grösse  haben,  durch  die  Cystenwand  in  ihrem  Wachsthum  gehemmt, 
alleiu  es  kommt  nicht  selten  vor,  dass  sie  die  Cystenwand  durchwachsen 
und  dass  sie  schliesslich  sogar  die  äussere  Haut  durchbrechen  (Fig.  420) 
und  an  der  Oberfläche  der  Manmm  frei  zu  Tage  treten. 

Findet  in  einem  Kystoma  papilhferum  eine  reicldiche  Productioa 
von  neuen  Drüsenschläuchen  statt,  und  sind  die  Papillen  fein  und  schlank, 
so  tritt  der  epitheliale  Charakter  der  Neubildung  ganz  in  den  Vonier- 
grund,  und  man  wird  sie  danach  den  eptthelfaten  Kystomen  zuzählen. 
Gewöhnlich  besteht  die  epitheliale  Bekleidung  der  Drüsen  schlauche  and 
der  Papillen  aus  einem  einfachen  cylindrischen  oder  cubischen  Epithel; 
allein  es  kommen  auch  Fälle  vor,  in  welchen  das  Epithel  stärker 
wuchert  und  in  mehrfachen  Lagen  die  schlanken  Papillen  bedeckt,  so 
dass  die  Geschwulst  mehr  und  mehr  ein  markiges  Aussehen  erhält.    Es 
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Fig.  4S0-     Rj^  Stoma   mammiie    pftpillvferam,    dessen  papilläre  Waoheraniffln 
durch  die  CystenwSnde  und   di«  äussere  Haat  durchgebrochen  sind.      Natürliche  Grö»5e. 

mederholen  sich  also  die  auch  io  EierstockskystomeD  vorkommenden 
Verschiedenheiten,  und  es  schliesseu  sich  die  proliferirendeD  Kystome  der 
Mamma  nicht  nur  in  ihrem  histologischen,  sondern  auch  in  ihrem  klinischen 
Verhalten  an  die  entsprechenden  Ovarialkystome  an,  indem  mit  dem 
Eintritt  einer  üppigen  epithelialen  Wucherung  und  Papillenbildung  eine 
gewisse  Bösartigkeit  der  Wucherung  sich  einstellt,  so  dass  die  Tumoren 
ohne  scharfe  Abgrenzung  in  den  Krebs  übergehen.  Es  kann  danach  vor- 
korameu,  dass  prolifere  Kystome  Metastasen  von  krebsigem  Bau  bilden, 
oder  dass  nach  operativer  Entfernung  derselben  Recidive  von  dem  Bau 
eines  Carcinoms  auftreten. 

Findet  iu  eioeni  Adenom  oder  in  einer  zuvor  unveränderten  Mamma 
eine  stärkere  Wucherung  des  pericanaliculären  fiindegewebes  8t<Ut,  und 
dringt  dasselbe  durch  ungleichmässiges  Wachsthum  in  Form  grösserer, 
plumper,  papillärer  und  polypöser  Erhebungen  (Fig.  421  c  d  e)  iu  das 
Lumen  der  Drüsengänge  ein,  so  dass  nunmehr  innerhalb  der  letzteren 
mächtige  fibröse  oder  my.xomatöse  oder  sarcomatöse,  nur  von  einer  ver- 
hältnissmässig  dünnen  Epithellage  bedeckte  Ge\vebs%vuchcrungen  hegen 
(Fig.  421  c  d  e  f\  so  bezeichnet  man  die  Neubildung  als  Fltroma  resp. 
Myxoma  und  Sarcoma  iotrHcanalicnlare. 

Wie  sich  der  Bau  eines  solchen  Tumors  gestaltet,  ergibt  sich  aus 
der  Betrachtung  eines  Durchschnitts  (Fig.  421).  Durch  das  ungleich- 
massige  Einwachsen  des  Bindegewebes  werden  die  Drüsen kaoäle  in  der 
mannigfaltigsten  Weise  verzerrt.  Erreichen  die  einwucheniden  plumpen 
Papillen  eine  bedeutende  xMächtigkeil,  und  gehen  sie  zugleich  noch  eine 
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Flg.  42i.  FibroiUH  [  n  t  r  ac  a  ii  ul  i  c  ularc.  a  Derbes  intracAnaliculKr  gdasca«» 
fibröses  Gewebe.  b  PRncaiialtcnltir  t;ctegcnes  sellrek'Les  Gewelic.  e  ti  e  Knotig*  iali»- 
CKnaliculär  gelet!*^"^  VVuelieruugen  im  LKriifstdurchiichnilt.  f  Intracsiialiculäre  WuvherangaB 
im  Qaerschnltt.  in  Alkohol  gehärtete:',  tnlt  AInankHrroin  gefirbte«,  in  KanadabülsAin  eiii- 
gelegte»  Präpamt.     Verfjr    25. 

mehr  oder  luinder  bedeutende  Verzweigung  ein,  so  entsteben  encystirt«' 
Knoten  mit  schmaleu  SpaUriiumen  im  Inuern.  Der  blätterige  Bau,  den 
niiiiiche  dieser  Geschwülste  auf  dem  Durchschnitt  zeigen  und  der  damit 
zusamnienhäijgt,  dass  ilie  intracystösen  Wucherun^ien  durch  gegenseitige 
Raumbeengun^  flachgedrückt  weiden,  hat  Veraidassung  gegeben,  der 
Geschwult  den  Namen  eines  Sareoiiia  phyllodes  (J.  Mcli.ek)  zu  geben. 
IntracHualiculiire  Fil>rome  und  Öarkame  und  papilläre  Kystome 
der  Mamma  lassen  sich  nicht  scharf  von  einander  trennen ,  indem  es 
Geschwulstfornien  gibt,  die  ebensowohl  den  ersteren  als  den  letzteren 
zugezahlt  werden  können. 

^  355.  Die  häufigste  und  zugleich  auch  die  bösartigste  Geschwulst 
der  Mamma  ist  das  Carclnoui,  das  bei  Frauen  namentlich  in  der  Zeit 
vom  30.  bis  zum  55.  Lebensjahre ,  selten  früher  otler  später  auftritt. 
Es  entwickelt  sich  in  den  meisten  Fallen  einseitig,  doch  kommen  auch. 
Fälle  vor,  in  denen  beide  Mammae  gleichzeitig  oder  nach  einander  krehsig 
entarten. 

Die  Entwickclung  beginnt  immer  mit  der  Bildung  mehr  oder  weniger 
scharf  abgegrenzter  Verhärtungen  oder  Knoten,  welche  innerhalb  der 
Drüse  nicht  verschiebbar  sind.    Im  weitereu  Verlaufe  entstehen  alsda&Q 
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entweder  knotige  Turaoren  oder  aber  mehr  flächeuhaft  sich  ausbreitende 
Verhärtungen,  welchen  nach  einiger  Zeit  nicht  selten  eioe  narbige  Ke- 
tractioii  nachfolgt.  Das  Wachsthuii]  erfolgt  bald  rasch,  bald  langsam, 
so  namentlich  bei  den  letztgenannten  Krebsformen.  Nach  Billroth 
kann  die  Dauer  eines  Mammacurciuoms ,  bis  es  durch  örtliche  Aus- 
breituDg  und  durch  Metastase  zum  Tode  führt,  6  Monate  bis  20  Jahre 
betragen. 

Den  knolligen  Formen  entspricht  im  Allgemeinen  ein  Krebsgewebe, 
dessen  epitheliale  Zellhaufen  verhältnissmässig  grosse,  plumpen  und 
unregelmässig  gestalteten  adnösen  Drüsen  ähnliche  Herde  bilden,  und 
es  hat  danach  diese  Geschwulst  auch  den  Namen  eines  aclnUseu  Car- 
clnomcs  (Billkoth)  erhalten. 

Diese  Form  liefert  die  weichsten  Krebse  der  Mamma,  welche  zum 
Tbeil  den  medullären  Carcinomen  zugezählt  werden  können.  Das 
Stroma  ist  nicht  selten  sehr  stark  von  Kundzellen  durchsetzt.  Im 
Innern  pflegen  früher  oder  später  degenerative  Veränderungen,  nament- 
lich Verfettungsprocesse  aufzutreten,  welche  nicht  selten  zu  Erweichung 
und  damit  auch  zum  Durchbruch  nach  aussen  und  zur  Bildung  krater- 
ßjrmiger  Geschwüre  führen.  Aus  dem  Geschwürsgrunde  können  sich 
dann  mächtige  schwammige  Krebswucherungen  erheben,  deren  Stroma 
aus  Granulationsgewebe  besteht.  Das  frische  Geschwulstgewebe  ist 
grauröthlich  oder  grauwciss,  etwas  durchscheiocnd ,  später  erhält  es 
durch  Verfettung  eine  gelbhchweisse  Fleckung.  Die  Bindegewebszüge 
des  Stromas  sind  glänzend  weiss. 

Die  in  den  A.tillardrüscn  auftretenden  Metastasen  zeigen  einen  der 
Muttergeschwulst  eutsjjrecheuden  Bau. 

Der  mehr  der  Fläche  nach  sich  ausbreitende,  im  Laufe  der  Zeit 
zuweilen  die  ganze  Drüse  durchwuchemde  Krebs  bildet  entweder  flache, 
oder  einem  Kugclscgment  in  ihrer  Form  entsprechende  Verdickungen 
uml  Verhärtungen,   ist   ilic   hmitigste   krebsige  Geschwulst  der  Mamma 
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Pig.  423  Schnitt  aas  einem  Carcinomk  simples  mamniAe.  a  Stroma. 
b  Krebssapfen.  e  Einielne  Kreti«ze)ten.  d  Blatgeflss.  e  Kleinzellige  lofiltrmtioa  des 
Strotna.  In  Spiritus  gehärtetes,  mit  Uimatoxylin  gefürbtes,  in  Kanadabalsam  eiogeschlos- 
MDes  PrSparat.     Vergr.  100. 
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uuJ  eutspricht  dem  Carciii4»ma  simptex  (Fig.  422).  Die  Krebszellen- 
nester  siod  hier  durchschnittlich  kleiuer,  theils  uDregeliuässig  gestaltet 
(Fig.  422),  theils  rundlich  (Fig.  423  e/"),    theils  mehr    spindelig  (yX 
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Fig  423.  Carcinomfe  maiDiDAfl.  a  Brustwarze,  b  Mamnuigewebe.  <*  HAut.  d 
AoäführuogsiriQKe.  «  Krebsijcwebe.  /  Fettllppclien,  zum  Thetl  krebaie  eoUrt«!.  g  Krebsi( 
infillrirte»  KautgewetK!.  h  RrefasKelleiinester  in  tlt-r  Bru»twBrse.  i  Normale  Drnscalipp- 
chen.  i  RleinaieUige  Infikralion  doA  Bindeg^ewebeä.  In  Spiritu»  gehJUtetei» ,  mit  ALibb- 
k«riiilu  gefiKrbte»,  in  K&na.dLäbBlaam  eiag«Jichl<]6Senes  Präparat.     Vergr.  6. 

theils  längsgestreckt,  röhreufürmig.  Blllrotu  hat  in  Rücksicht  auf 
letzteres  die  Geschwulst  als  tiibuläres  Carelnom  bezdcbnet.  Dieser 
Bau  hängt  damit  zusammeo ,  dass  die  Gescliwulst  ein  exquisit  infiltra- 
tives W'achsthum  besitzt  und  sehr  bald  von  dem  Orte  ihrer  EutstehuDg 
aus  in  die  angrenzenden  Drüsenläppcheu  der  Mamma,  in  die  Fettläppcheu 
(/),  die  Haut  (g),  oft  auch  in  die  Brustwarze  {h)  und  in  die  Fascie 
des  Brustinuskels  hineinwächst.  Bei  iDÖItration  des  Papillarkörpers 
könoeD  io  der  Haut  Bläschea,  Borken  und  Schrunden  auftreten.  Schliess- 
lich kann  die  Krebswuchening  die  Haut  durchbrechen  und  an  der  Ober- 
fläche ulceriren. 

Früher  oder  später  gesellt  sich  zur  IntiJtration  der  nächsten  Nach- 
barschaft noch  eine  discontinuirliche  Verbreitung  auf  die  Umgebung, 
sowie  Metastasenbilduug,  so  dass  im  benachbarten  Fett-,  Muskel-  und 
Hautgewehe,  in  den  Lymphdrüsen,  häufig  auch  in  der  Pleura,  deu 
Rippen,  dem  Sternum  Knötchen  oder  diffuse  krebsige  Infiltrationen, 
sowie  bindegewebige  Verhärtungen  und  Verdickungen  auftreten.  Unter 
Umstanden  wird  die  Haut  der  Brust  in  grosser  Ausdehnung  von  Krebs- 
knoten durchsetzt  und  erfährt  dabei  zugleich  eine  Verhärtung  (Cancer 
en  cuirasse).  Wo  die  epitheliale  Wucherung  sich  ausbreitet,  pfl^ 
das  Bindegewebe  zu  Zeiten  der  Sitz  einer  zelligen  Infiltration  zu  sein. 
Häufig  geht  letztere  auch  dem  Auftreten  der  Krebszellenoester  voraus  {k). 
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Späterbin   uimnit  die  Masse  des  Bindegewebes  zu  und  erhält  zugleich 
eine  narbige  Beschafienheit. 

Regressive  Veränderungen  fehlen  auch  bei  diesem  Carcinom  niemals 
und  bestehen  hauptsachlich  in  einem  fettigen  Zerfall  der  Krebszellen, 
worauf  dieselben  zum  Theil  resorbirt  werden.  Auf  diese  Weise  können 
stellenweise  die  Krebszellennester  ganz  verloren  gehen. 

Es  kommt  auch  eine  langsam  wachsende,  Jahre  lang  bestehende 
Carcinomfonn  vor,  welche  in  besonders  hervorragender  Weise  durch 
einen  Schwund  des  specifischen  Krebsgewet)€s  mit  nachfolgender  narbiger 
Schrumpfung  und  Verhärtung  des  Krebsstromas  gekeuDzeichnet  ist  und 
welche  danach  als  Ternarhter  Krebs  oder  als  Skirrhus  in  engerem 
Sinne  bezeichnet  wird.  Sitzt  die  Neubildung  in  der  Umgebung  der 
Brustwarze,  so  wii-d  dieselbe  in  die  Tiefe  gezogen.  Vielfach  wird 
übrigens  auch  das  Carcinoma  simplcx  als  Skirrh  bezeichnet. 

In  seltenen  Fällen  kommt  bei  dem  Carcinoma  simplex  eine  gallertige 
Entartung  des  Epithels  (Fig.  424)  vor,  wobei  sich  die  Krebsalveolen 
mit  Gallerte  füllen  (Carcinoma  gelatinosuni).  Da  in  solchen 
Krebsen  Veniarbuugsprocesse  auszubleiben  pflegen  und  die  Gallerte 
einen     ziemlich     grossen 

Raum     beansprucht,     so  j 

erbalten  dieselben  eine 
halbkugelige  oder  kno- 
tige Form. 

Fig  42i.  Carcinoma  ge- 
I&tiaci&um  CDaiiiinae.  a 
Struma,  b  Kretj&zapfea.  c  AU 
veolcG  ia  den  Krebazeilen  c^Zel- 
IcD  mit  ScbJetmkugelu  im  Inaem. 
In  Alkobol  gebirtMea,  mit  Hft- 
iDstoiyliu  K^flrbte»,  io  Kanada- 
balsam  eingeschloMeoea  Präpa* 
rat     Vergr.  200, 

Sehr  selten  ist  eine  hyaline  Entartung  des  Bindegewebes  mit 
nachfolgender  Verkalkung. 

Dieselben  Formen  des  Krebses,  welche  in  den  weiblichen  Brustdrüsen 
auftreten,  kommen  auch  in  den  mänulicheD  vor,  nur  ist  die  Häufigkeit 
geringer  und  beträgt  nur  etwa  3  g  der  ersteren.  Adenofibrome,  Sarkome 
u.  s.  w.  sind  in  der  Mamma  des  Mannes  sehr  selten. 

Lipome  der  Mamma  zeigen  gegenüber  Lipomen  anderer  Organe 
keine  Besonderheiten,  sind  im  Uebrigen  ziemlich  selten. 

Chondrome  und  Oät«ODie,  sowie  Anglome  der  Brustdrüsen  sind 
sehr  selten. 

Von  thlerlselien  Faraslteu  kommt  in  der  Mamma  der  Echino- 
coccus vor,  doch  ist  er  selten. 
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VIERZEHNTER  ABSCHHTT. 
Pathologische  Anatomie  des  Auges, 

Von 
Dr.  O.  Ha  ab, 

Ttnimmt  A«r  Aocenhcilkuikdc  in  ZUncb. 


L    Die  Hlssbi] düngen  de»  Aug«s. 

§  356.  Angeborene  Fehler  des  Auges  können»  abgesehen  von 
den  Lidern,  entweder  den  ganzen  Bulbus  oder  nur  einzelne  Theile 
desselben  betreffen.  Zu  den  ersteren  gehören  die  Anophthahnie  resp. 
Mikrophthalmie  und  der  Hydrophtbalmus,  zu  letzteren  die  Cornea  globosa 
und  das  Colobom  der  Iris  und  Chorioidea. 

Mangel  des  Bulbus  ist  äusserst  selten,  meist  findet  man  noch 
Rudimente  desselben ,  weshalb  zwischen  Anophthahnie  und  Mikro- 
phtluUmie  nur  ein  gradueller  Unterschied  besteht.  Man  spricht  von 
Hikrophthalmus  gewöhnlich  dann,  wenn  äusserlich  wenigstens  etwas, 
das  einem  Bulbus  gleichsieht,  wahrnehmbar  ist,  während  l)ei  Anophthal* 
mie  gewöhnlich  erst  die  anatomische  Untersuchung  Andeutungen  eines 
Bulbus  zu  Tage  fordert.  Die  Anophthalmie  findet  sich  entweder  zu- 
gleich mit  andern  Bildungsstörungen  (Colobom,  Hasenscharte,  Fehlen 
des  Septum  cordis  etc.)  oder  aber  allein  und  ist  gewöhnlich  doppel- 
seitig. Da  fast  immer  bloss  der  Bulbus  fehlt  (resp.  durch  Rudimente 
angedeutet  ist),  die  Adnexa  aber,  wie  Lider,  Conjunctivalsack,  Muskeln 
und  Nerven  häufig  vorhanden  sind,  ist  die  Annahme  gerechtfertigt,  dass 
der  Bulbus  erst,  nachdem  er  einen  gewissen  Grad  der  Entwickelung 
erlangt  hat,  im  Wacbsthum  stehen  bleibt  und  degenerirt,  dass  wir  es 
also  wohl  in  der  Regel  mit  einer  intrauterinen  Phthisis  oder  Atrophie 
des  Bulbus  zu  thun  haben.  Die  Ursache  derselben  dürfte  meist  in  einer 
fötalen  Erkrankung  liegen,  wie  schon  v.  Graefe  und  U.  Müllfr  fiir 
den  Mikrophllialnms  angenommen  haben. 

Der  Hydroplithalmos  der  ersten  Lebenszeit  beruht,  wie  Hobnek 
zuerst  nachwies,  auf  Drucksteigerung  im  Bulbus  (Glaucom),  welche  durch 
eine  schon  im  Utenis  veranlagte  Störung,  deren  Natur  vorläufig  unbe- 
kannt ist,  bedingt  wird.     Die  glaucomatöse  Drucksteigerung  dehnt  das 

Zi«Clar.  Lahrb.  d.  ipec.  paOt.  AaiU    6.  Aufl.  ^ 
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Auge,  «las  gewöhnlicb  schon  bei  der  Geburt  Vergrösserung  uad  Trübung 
der  Cornea  zeigt,  immer  mehr  aus,  zunächst  namentlich  in  den  vorderen 
Partieen,  wodurch  die  Grenze  zwischen  der  grossen  Cornea  und  der 
Sklera  sich  verwischt  und  die  vordere  Kammer  vertieft  wird.  Dazu 
kommt  dann  weiter  Excavation  des  intraocularen  Sehnervenendes,  Ver- 
düuming  des  Skleralsaumes,  Glaskörperveräüssiguug,  Katarakt  etc. 

Als  Meg:al<K'oriiea ,  s.  Cornea  glohosa,  s.  Kera toglobus, 
bezeichnet  man  eine  angeborene  abnorme  Grösse  der  Cornea,  wobei 
dieselbe  vollständig  durchsichtig  und  zeitlebens  von  der  Sklera  gut  ab- 
gegrenzt ist 

Eine  weitere  Form  der  Bulbus  -  Ektasie  beruht  auf  intrauteriner 
Irido- Chorioiditis.  Hier  besteht  neben  difluser  angeborener  Trübung  der 
vergrösserten  C^omea  gewöhnlich  Pupillarverschluss  mit  Anliegen  der 
Iris  an  der  Cornea, 

Auf  hochgradige  Ektasie  dürften  auch  jene  Beobachtungen  zurück-  ■ 
zuführen  sein,  bei  welchen   in   der  Orbita   kein  Bulbus,    sondern  Bur 
eine  Cyste  gefunden    wurde,   welcher  ein   kleines  Bulbusrudiment  als 
Appendix  anhaftete. 

Als  Coloboma  ocull  bezeichnet  mau  einen  gewöhnlich  an  Cho- 
rioidea  und  Iris  zugleich,  hie  und  da  auch  bloss  an  einer  der  beiden 
Membranen  vorhandenen  Defect,  welcher  in  seiner  Lage  der  Fötalspalte 
des  Auges,  d.  h.  dem  unteren  verticalen  Meridian»  entspricht.  An  der 
Iris  entsteht  dadurch  das  Bild  einer  Vergrösserimg  der  Pupille  nach 
unten  in  Form  eines  umgekehrten  Spitzbogens,  der  seine  Spitze  am 
Irisansatz  hat,  oder  in  Form  eines  Schlüsselloches.  Der  Defect  in  der 
Chorioidea  ist  breit,  rundlich  oder  oval  und  kann  bis  z:um  Opticus 
reichen  und  diesen  noch  umfassen  oder  bloss  einen  verschieden  grossen 
Theil  der  nach  unten  liegenden  Chorioidea  betreffen.  An  der  Stelle  des 
Defectes  ist  die  Sklera  gewöhnlich  bloss  von  einer  dünnen  Bindegewebs- 
membran  überzogen,  in  welcher  spärliche  Reste  von  Pigment  und  wenige 
Gefässe  liegen.  Letztere  sind  theils  Retinalgefässe ,  theils  entstammen 
sie  hinteren  Ciüararterien  und  Skleralgefässen.  In  einzelnen  Fällen 
werden  im  Bereich  des  Coloboms  Retinalelemente,  unter  l'mständen  in 
erheblicher  Mächtigkeit  gefunden.  Der  Bulbus  kann  an  Stelle  des  Colo-  ■ 
bomes  eine  starke  Ektasie  erfahren  in  Folge  der  dortigen  Verdünnung  " 
seiner  Wandungen. 

Als  weitere  Missbildungen  seien  erwähnt:  das  Herabhängen  des 
oberen  Lides  (Ptosis  congenita),  der  Epicanthus,  d.  h.  eine  Hautfalte, 
welche  sich  commissurartig  beiderseits  über  den  inneren  Augenwinkel 
spannt;  der  angeborene  Mangel  der  Iris  (Irideremia) ;  die  Ancria 
hyaloidea  persistens  und  die  Membrana  pupillaris  perseverans.  Die 
letztgenannte,  ziemlich  oft  zu  beobachtende  Anomalie  zeigt  sich  unter 
verschiedener  Form :  häufig  als  Gruppe  feiner  bräunlicher  oder  heller 
Punkte  auf  der  Vorderkapsel  der  Linse  im  Pupillargebiet,  oft  als  sehr 
feine  Fäden,  welche  (iie  Pupille  überspannen  und  sich  auf  der  Fläche 
der  Iris,  etwa  1  mm  vom  Sphincterrand  entfernt  ansetzen,  manchmal 
auch  als  dichtere  Membranreste.  Es  handelt  sich  um  Ueberldeibsel  der 
gef&sshaltigen  Hülle,  welche  im  Fötalzustand  die  ganze  Linse  umgibt 
und  zu  der  die  später  ebenfalls  schwindende  Arteria  hyaloidea,  ein  den 
Glasköi-per  von  hinten  nach  vom  durchziehender  Ast  der  Arteria  cen- 
tralis retinae,  das  Blut  liefert.  Der  Abfluss  aus  der  Membran  findet 
nach  den  Gefässen  der  Iris  hin  statt. 
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Die  Ursache  des  Colobomes  wird  gewöhnlich  einem  maBgelnden  oder 
bloss  partiellen  Schluss  der  Fötalapalte  zugeschrieben  (Manz).  Da  diese 
Spalte  aber  in  der  ßetina  und  ihrem  Pigmentepithel  (Wand  der  secun- 
dären  Äugenblase)  liegt,  die  Iris  fötal  nie  eine  Spalte  besitzt,  die  Retina 
im  Colobom  vorhanden  sein  kann  (Pause,  Haar),  wogegen  gewöhnlich  die 
Chorioidea  und  das  Retinalpigmeut  fehleo,  aach  in  der  Sclera  sich  mangel* 
hafler  Aut*bau  zeigt  und  endlich  das  Iriscolobom  auch  horizontal  liegen 
kann,  ist  auch  die  Hypothese  zuläßsig,  dass  die  primäre  Störung  ausser- 
halb der  secundäxen  Augenblase  im  Gebiete  der  Kopfplatten  zu  suchen  sei. 
Wirklich  hat  auch  Dectschmanti  nachgewiesen ,  dass  eine  intrauterine 
Sclero-Chorioiditis  Colobom  der  Chorioidea  und  der  Iris  verursachen  kann. 

Literatur   über  Missbildungen   des  Auges. 

Dontichmum,  Zthender't  Uin.  MomaUblOtUr  für  JugetthmOnrndt  1881. 

▼  .  Oräfe,  *em  Areh    8.   Bd. 

Eaab,  v.  Orüfe't  Areh.  84.  Bd. 

ÜMDMt  Uandb.  der  AufaüieSJamd«  vom  Oräft  und  Sr'imitch  2.  Bd.,  wo  lidi  dat   Weitere  über 

die  Müabüdimffen  des  At^e»  tmd  deren  Literatur  geeammelt  findet. 
K&Uer,  H.   Oesummelte  Schrfften. 

r.  VttTftlt,    üeber  Hydrophthaimue  eongenitvt,  Strich  1869  ißoner). 
Paqh,  V.   Gräfe*  Areh.  24.  Bd. 


II.    Begenerationen  und  atrophlsehe  Zustände, 

§  i}5T.  Primäre  Atrophie  der  Conjanetlra  ist  selten,  doch  kommt 
eine  essentielle,  als  Xerophthalmns  bezeichnete  Schrumpfung  vor,  bei 
welcher  die  Coojunctiva  in  toto  allmählich  eine  Art  narbige  Schrumpfung 
erfährt,  so  dass  der  untere  und  obere  Conjunctivalsack  schliesslich  ¥oll- 
ständig  obliterirt  und  in  Folge  dessen  die  Lider  an  den  Bulbus  fest- 
geheftet werden  (Symblepharon).  Weiterhin  folgen  dann  Verände- 
rungen der  Cornea,  die  wesentlich  durch  Vertrocknung  des  Epithels  und 
consecutive  entzündliche  Vorgänge  bedingt  werden. 

SeeuudJlre  Atrophieen  der  Conjuuctiva  sind  häufig,  schliessen  sich 
an  tiefgreifende  Ijäsiooen  wie  Verbrennungen  und  Aetzungen,  diphtlie- 
ritische  Entzündungen,  Trachom  etc.  an  und  sind  durch  bindegewebige 
Schrumpfung  und  Verödung  des  Conjunctivalsackes  charaktcrisirt.  Pem- 
phigus der  Conjunctiva  kann  ein  dem  Xerophthalmus  ähnliches  Bild 
verursachen.  Vielleicht  bandelt  es  sich  bei  diesem  immer  um  Pem- 
phigus (StEFFAN,  ScHWT:iG(iER). 

Als  Xerosis  bezeichnet  man  eine  mehr  oberflächliche,  einer  Ein- 
trocknung ähnlich  sehende  Erkrankung  des  Epithels  der  Conjunctiva 
bulbi  im  Lidspaltenbereich ,  bei  welcher  die  Conjunctiva  trocken  und 
glanzlos  wird  und  sich  mit  kleinen  weissen  fettartig  aussehenden  Schüpp- 
chen, die  sich  auch  auf  der  angrenzenden  Cornea  zeigen  können,  be- 
deckt. Die  Erkrankung  kann  schwinden  oder  zu  Entzündung  führen 
und  tritt  namentlich  bei  schlecht  genährten  Individuen  ein.  Die  auf 
der  Skleralbindehaut  sich  anhäufenden  fettartigeu  Massen  bestehen  aus 
vielfachen  Lagen  verhornter  und  fettig  degenerirter  Epithelschüijpchen, 
welche  nebst  freiem  Fett  in  feinen  Tröpfchen  zahlreiche  Spaltpilze 
(Stäbchen  und  Kügekhen)  enthalten  (vgl.  Bd.  I,  ^  182). 

Das  im  Lidspaltenbereich  rechts  und  links  von  der  Cornea  hegende 
Gebiet  der  Conjunctiva  bulbi  wird  sehr  oft  Sitz  eines  gelblichen  leicht 
erhöhten    Fleckes,   Pln^Dcenla  genannt.     Derselbe  beruht   auf  einer 
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bindegewebigen  Degeneration  der  Coojunctiva  und  des  subconjunctivaleB 
Gewebes  mit  Entwickelung  von  vielen  elastischen  Fasern. 

Die  nur  selten  zur  Beobachtung  gelangende  aniyloide  Degene- 
ration der  Conjunctiva  kann  primär  in  ganz  normaler  Schleim- 
haut gesunder  Individuen  oder  namentlich  secundär  bei  Trachom  auf- 
treten. In  beiden  Fällen  entwickelt  sich  die  Aflection  chronisch  ohne 
erhebliche  Eiitzüudungserscheinungen,  führt  zu  mächtiger  Vergrössentng 
und  Verdickung  der  Lider  durcli  diffuse  und  knollige  Einlagerungen  von 
weissgelber  bis  gelbröthlicher  wachsartiger  Färbung,  die  bald  trocken, 
brüchig,  bald  mehr  speckig  und  gallertig  sind.  Die  DegeDeration  tritt 
sowohl  ein-  als  doppelseitig  auf  und  kann  alle  vier  Lider  oder  auch  nur 
eines  befallen. 

Mit  dieser  Degeneration  nahe  verwandt  ist  die  noch  seltener  bis 
jetzt  beobachtete  hyaline  Degeneration  der  Bindehaut,  die  bei  sonst 
ganz  gesunden  Augen  ebenfalls  zur  Bildung  von  knolligen  oder  gelappten 
Tumoren  oder  un regelmässigen  Einlagerungen  führen  kann. 

Ueber  die  Beziehung  der  hyalinen  zur  amyloiden  Degeneration  vgL 
§  52,  Bd.  I.  Uebergang  der  hyalinen  Degenerationaprodacte  in  amyloide 
ist  an  der  Conjunctiva  von  Einigen  (RÄHiMANN,  Pübiwa.ew)  gefunden, 
von  Andern  (Vossros,  Kamocki)  nicht  constatirt  worden.  Vossitrs  fiuttd 
als  Äblageningsatätto  sowohl  des  Amyloids  wie  dos  Hj-alins  die  Binde- 
gewebsfasern imd  die  Gefässe  imd  glaubt,  dass  für  die  Entstehuug  beider 
Substanzen  den  Q-ewcliszollen  keine  active  Rollo  zufalle.  Kabumakn,  T.gwmi 
n.  A.  hatten  dagegen  gefanden,  dass  die  Grewebazellen  bei  der  Cntstehong 
dea  Amyloids  betheiligt  sind  und  dasselbe  nahm  Bählsiann  anch  bezüg- 
lich der  Entstehung  des  Hyalins  an. 

Literatur  über  Xerosis. 

Frvenkel  «nrf  Ffmoke,  Areh.  f.  Augenheilk.   17-  Bd 

KUichhtTt  und  Neuier,  DUch.  med.    Wochtnaehr.    1884. 

Leber,  v.  Oräfet  Arch.  29.  Bd. 

Bajmond  und  Colomi&tti,  OphthaL  Congrcta  in  Maüand  1881. 

Sattler,   Bericht  d.    VII.  vtC.  OpkOt.-Conffrttaea  üi  Heiddberg  1888,  p.   370. 

Literatur   über  Xerophthalmus. 

Bchveigger,  Arch.  f.  Augenheäk.   13.   Bd.  pag.  247. 

Steffan,  Kim.   MonatM.  f.  Augtnheili.   1884  {teo  toeüere  LiUruttr). 

Literatur  über   amyloide  und   hyaline  Degeneration. 

Vosfini.  ßeitr.  s.  path.  ämU.  «.  ailg.  Path,  v.  Zügler  4.  «.  5.  Bd.,  wo  die  teeittrm  Liittrmt^ 
hierüber  gc»amwdt  üi. 

§  358.  Das  Epithel  der  Homhaat  degenerirt  in  der  Regel,  so- 
bald die  Cornea  längere  Zeit  nicht  von  den  Lidern  bedeckt  ist,  so  ganz 
besonders  bei  starkem  Exophthalmus,  bei  welchem  der  Bulbus  aas 
irgend  einer  Ursache,  z.  B.  durch  Tumoren  in  der  Orbita  nach  vom 
gedrängt  wird,  sowie  bei  Auswärtsstülpung  der  Lider,  dem  sogen.  Ek- 
tropium  oder  hei  grossen  Cornealstaphy lomen  (§  359).  In 
allen  diesen  Fällen  vertrocknet  das  der  Luft  exponirte  Epithel  und 
bleibt  liegen,  so  dass  die  Oberfläche  glanzlos,  rauh,  uneben  und  trüb 
wird.  Endlich  bilden  sich  weissliche  schwielige  Massen,  die  aus  ab- 
normen, oft  in  Fetxen  sich  ablösenden  Lagen  verhornter  Zellen  liestehen. 

Bei  der  bandnjrmigen  ( v.  Gräfe)  oder  ffürtelförmigen  ( v.  Arlt) 
Hornhanttrübiing,  einer  nicht  eben  häufigen,  meist  beide  Augen  (weno 
auch  nicht  gleichzeitig)  befallenden,  meist  ohne  Entzündung  verlaaf<Mi- 
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den  ErkraDkuDg  nicht  jugeodlicher  Individuen  tritt  im  Lidspalteubereich 
der  Cornea  eine  Trübung  in  Form  eines  meist  scharf  begrenzten  Gürtels 
auf,  der  quer  über  den  unteren  Theil  der  Cornea  yerläuft  und  eine 
Breite  von  2 — ^4  mm  besitzt.  Im  Gebiete  der  D^enerationszone  wird 
die  Oberfläche  der  Hornhaut  fein  punktirt,  graulich  oder  auch  bräunlich 
und  auffallend  undurchsichtig,  Nach  Untersuchungen  von  Goli>zieheh 
ist  das  Epithel  stellenweise  mächtig  verdickt  und  dringt  in  cylinder- 
fömiigen  und  knolligen  Massen  in  die  Tiefe.  In  den  oberflächlichen 
Lagen  der  Substantia  propria  sind  KoUoidhaufen  eingelagert,  und  unter 
dem  Epithel  finden  sich  oft  dünne  Lagen  einer  harten  Substanz,  die 
kohlensauren  und  phosphorsauren  Kalk  und  Magnesia  in  feinen  Körnern 
und  Krystalleu  euthiilt. 

Die  gürtelförmige  Honihauttrübung  findet  sich:  1.  an  Augen,  die 
in  Folge  von  Entzündung  der  Iris  und  des  Corpus  ciliare  (Iridocyclitis) 
in  Schrumpfung  begriffen  sind,  2.  an  Äugen  mit  chronischem  Glaucom 
(vgl.  dieses),  3.  (viel  seltener)  an  normalen,  senilen  Augen.  Bei  der 
letzten  Form  hat  die  Trübung  eine  mehr  ins  graugelbe  oder  graubraune 
spielende  Farbe  (v.  Arlt). 

Das  Bindegewebe  der  Cornea  erfahrt  im  höheren  Alter  sehr 
häu%  in  den  Randpartieen  der  Membran  eine  Verfettung  der  Fibrillen 
und  Comealköri>erchen  (His),  welche  den  Orciscnbogen,  Areas  senilis 
s.  Oerontoxon  verursacht.  Der  lichtgraue  Bogeu  verlauft  concentrisch 
zum  oberen  und  unteren  Comealrand,  durch  einen  schmalen  durch- 
sichtigen Saum  von  ihm  getrennt.  Temporal  und  nasal  ist  die  Trübung 
gewöhnlich  schmaler  oder  fehlt  ganz»  kann  sich  aber  auch  zum  voll- 
ständigen Kreise  schliessen, 

Verliert  das  Comealgewebe  an  Resistenz,  so  kann  die  Mitte  der 
Hornhaut  durch  den  intraocularen  Druck  nach  vom  gedrängt  werden, 
so  dass  sie  nach  und  nach  die  Form  eines  Kegels  annimmt,  dessen 
abgerundete  Kuppe  annähernd  ihr  Centrum  einnimmt,  ein  Zustand,  der 
als  Keratoconus  bezeichnet  wird.  In  älteren  weit  vorgeschrittenen 
Fällen  ist  die  prominenteste  Stelle  des  K^els  gewöhnlich  mehr  oder 
weniger  grauweiss  gefärbt  und  verdünnt.  Im  Ganzen  ist  die  Verände- 
rung selten.  Es  ist  sehr  wahrscheinlich,  dass  eine  abnonne  Düwnheit 
der  centralen  Partie  der  Cornea  die  Entstehung  des  Keratocouus  be- 
günstigt oder  verursacht. 

Auch  consecutiv  im  Gefolge  langdauenider  Entzündung,  die  zu 
starker  Gefässbildung  (Pannus)  in  der  Hornhaut  führt,  kann  die  Sub- 
stantia propria  derselben  ihre  Widerstandskraft  und  Elasticität  ver- 
lieren, so  dass  sie  in  ähnlicher  Weise  deformirt  wird  (Kerat ectasia 
ex  panno). 

§  359.  Unter  Homliaiitstaphylom  versteht  man  eine  halbkugel- 
förmige,  weinbeerenähnliche,  gewöhnlich  blaugrau  aussehende  Prominenz, 
welche  die  Cornea  zum  Theil  oder  ganz  vertritt,  mit  humor  aqueus  ge- 
füllt ist  und  ganz  oder  zum  Tlieil  von  Narbengewebe  gebildet  wird, 
das  mehr  oder  weniger  Pigment  enthält.  Auch  Amyloid  ist  in  Comeal- 
staphylomen  gefunden  worden  (Beselin).  Nach  Schiele  handelt  es  sich 
nicht  um  Amyloid,  sondern  um  Glycogen.  Die  Wandung  eines  solchen 
Staphyloms  kann  durchweg  dick  (2—3  mm  und  mehr>  oder  aber  dOnn 
und  stellenweise  so  schwach  sein,  dass  gelegentlich  Berstung  eintritt. 

Das  Homhautstapbylom  entwickelt  sich  nach  grösserer  geschwüriger 
Perforation  der  Cornea.     Wird   danach  die  Iris  in  die  Durchbruchs- 
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Stelle  gedrängt  (wodurch  maDchnaal  ein  Prolapsus  Iridis  gebildet 
wird) ,  uüd  hilft  sie  weiterhin  bei  der  Reparation  den  Substanzverlust 
ausfüllen ,  so  entsteht  an  Stelle  des  Cornealgewebes  ein  relativ  nach- 
gibiges Ersatzgewebe.  Da  in  Folge  der  Zerrung,  welche  dabei  die  Iris 
erfährt,  der  intraoculare  Druck  pathologisch  gesteigert  wird  (Glaucom), 
60  wird  das  Narbengewebe  mehr  und  mehr  vorgedrängt.  Bei  kleiuoi 
Geschwüren  wird  unter  Umständen  nur  eine  ek  tatische  Hornhaut- 
narbe mit  vorderer  Synechie  gebildet,  während  grosse  Sabstanzver- 
luste,  weiche  die  Iris  in  grosserer  Ausdehnung  (über  4  mm)  blosslegeo, 
zum  partiellen  Hornhautstaphylom  zu  führen  pflegen.  Gehl 
die  Coraea  grössteatheils  oder  ganz  zu  Grunde,  so  kann  ein  Total- 
staphylom  entstehen. 

Totalstaphylome  der  Coniea  können  weiter  zum  Intercalarsta- 
phylom,  d.  b.  einer  partiellen  oder  allgemeiueu  Ektasirung  der  Sklera 
in  ihrer  vordersten  ca.  3  mm  breiten,  unmittelbar  an  den  Limbus  (Corneae 
grenzenden  Zone  führen,  in  welcher  ein  ringlormiger  Wulst  gebildet  wird, 
der  sich  aus  schief  ergrauen  oder  dunkelblauen  llügelo   zusammensetzt 

Das  Sklcralstapliylom  verdankt  seine  Entstehung  in  der  Regel 
einer  atrophischen  Verdünnung  der  Sklera,  welche  entweder  im  vorderen 
Theil  nahe  der  Cornea  oder  aber  am  Aequator  oder  am  hinteren  Pol 
des  Auges  zu  Ausbuchtungen  führt. 

Das  Staphyloma  corporis  ciliaris  liegt,  der  Gegend  des 
Ciliarkörpers  entsprechend,  etwas  weiter  rückwärts  als  das  Intercalar- 
staphylom  und  kann  in  Folge  von  Entzündung  der  Sklera  (Skleritisi 
entstehen.  Die  Sklera  wird  während  des  Nachlasses  der  Entzündung 
in  der  vorderen  Skleralzone  in  Form  eines  ringförmigen  Wulstes  aus- 
gebaucht (v.  Arlt)  und  erhält  zufolge  ihrer  Verdünnung  zugleich  eine 
schiefergraue  Färbung.  Dieser  Ausgang  der  Skleritis  ist  jedoch  ein 
sehr  seltener.  Weit  häufiger  werden  dieSkleral-Staphylome  der 
Ciliar-  und  Aequatorial- Gegend  durch  chronische  Sklero-Cbo- 
rioidiiis  verursacht,  welche  gewöhnlich  zuerst  in  der  Uvea  (Chorioiditis, 
Iridochorioiditis)  beginnt  unil  dann  allnmblich  auch  die  Sklera  in  Mit- 
leidenschaft zieht.  Im  Verlauf  des  Processus  kommt  es  sehr  häufig  zu 
Steigerung  des  intraocularen  Druckes,  wodurch  der  Ektasie  der  Sklera 
hauptsächlich  Vorschub  geleistet  wird. 

Sowohl  die  ciliaren  als  äquatorialen  Staphylome  entwickeln  sich 
gewöhnlich  zu  mehreren  neben  einander  und  die  äquatorialen  specieJI 
können  eine  bedeutende  Ausdehnung  erlangen.  Die  anatomische  Unter- 
suchung zeigt,  dass  die  verdünnte  ektasirte  Sklera  meist  in  den  späteren 
Stadien  innig  mit  iler  stark  atropliirten  Chorioidea  verwachsen  ist,  dftss 
lerner  die  Retina  an  der  Stelle  der  Ausbuchtung  in  tier  Regel  stark 
atrophisch  und  mit  der  Chorioidea  entweder  ebenfalls  verwachsen  ist 
oder  aber  (seltener)  frei  die  Ektasie  überspannt. 

Das  Staphylo ni  des  hinteren  Poles  des  Augapfels 
wird  hie  und  da  durch  eine  ähnliche  Sklero-Chorioiditis  verursacht 
Meist  aber  ist  eine  solche  nicht  deutlich  nachzuweisen  ,  und  es  ist  das 
ätiologische  Moment  für  dieses  bei  starker  Kurzsichtigkeit  vorkommende 
Staphyloma  posticum  Scarpae  noch  nicht  völlig  klar  (vergl. 
Myopie). 

Literatur  über  Degeneration  derHornhaut  und  derSklera. 

T.  Arlt,   Kliaitcht  DarUtüuug  der  Krankheit  det  Auge»,    Wien   IBSl. 
Beielin,  Ar  eh.  f.  Augenheilk.   16-  Bd. 
Ooldxteher,   r.   Orä/e'i  Areh.   15.  Bd. 
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lAttUthip,  ArA.  f.  ÄugenheOk    9.  Bd 

Baunliell,  Handb.  «.   Gräfe  und  Sämüeh  4.  Bd.,  vso  tceiUrt  Littraturangaben  su  finden. 

Scliifllfl,  Arch.  f.  Aug^nheOk.   19    Bd. 


§  360.  Als  Katarakt  oder  Staar  bezeichnet  man  Trübungen 
der  Linse,  welche  durch  Veränderungen  des  Linsengewebes 
oder  der  Kapsel  und  des  Kapselepithels  bedingt  werden. 

Die  Trübungen  sind  theiis  grau^  theils  weiss,  können  in  jedem  Alter 
vorkommen  und  bilden  entweder  ein  für  sich  auftretendes  Augenleiden 
oder  gesellen  sich  consecutiv  zu  anderen  Augeuerkrankungen,  z,  B.  zu 
chronischen  Entzündungen  der  Cborioidea  hinzu. 

Bei  dem  Neugeborenen  sind  sämmtliche  Linsenfasern  weich  und 
biegsam,  allein  schon  in  der  Jugend  beginnt  im  Centrum  der  Linse  ein 
Sklerosirungsprocess,  welcher  mit  dem  Alter  stetig  zunimmt  und  schliess- 
lich dazu  führt,  dass  bei  Greisen  nur  noch  die  Rindenschicht  der  Linse 
eine  weiche  Beschaffenheit  besitzt,  während  der  Kern  hart  und  gleich- 
zeitig etwas  gelblich  geworden  ist.  Je  älter  das  Individuum,  desto  grösser 
ist  im  Allgemeinen  auch  der  harte  Kern.  Der  Sklerosiruiig  liegt  eine 
homartige  (jedoch  ohne  Keratinbildung  verlaufende)  Umwandlung  und 
eine  innigere  Verbindung  der  Liusenfasem  zu  Grunde,  wobei  die  Fasern 
ihren  Kern  verlieren,  sich  abplatten  und  zu  einer  gleichmässig  homo- 
genen Masse  werden,  welche  nur  noch  da  und  dort  eine  conceatrische 
Schichtung  erkennen  lässt. 

Bei  der  Staarbildung  trübt  sich  in  der  Regel  nur  der  noch  nicht 
sklerosirte  Theil  der  Linse.  Bei  der  im  höheren  Aller  auftretenden 
Katarakt  trübt  sich  daher  meist  nur  die  Rindenschicht. 

Die  kataraktöse  Trübung  der  Ltnse  ist  zu  Beginn  wesentlich  da- 
durch bedingt,  dass  sich  einerseits  in  den  Fasern  Vacuolen  und  kleine 
Fetttröpfchen  bilden,  dass  andererseits  die  Fasern  auseinanderweicben, 
und  dass  in  den  dadurch  entstehenden  Spalten  kugelige  homogene  Massen 
auftreten.  Dieses  Auseinanderweicben  tritt  zuerst  in  der  Aequatorial- 
gegend  auf.  Weiterhin  erfährt  die  Masse  der  Linseufascrn  eine  kömige 
Trübung,  wird  quergestreift,  und  zerfällt  schliesslich,  wobei  sich  kömiger 
Detritus  und  Myelin  tropfen  bilden.  Da  zur  Zeit  dieser  Veränderungen 
die  Linse  deutlich  aufquillt,  so  ist  der  Degenerationsprocess  offenbar 
mit  eiuer  vermehrten  Aufnahme  von  Flüssigkeit  in  die  Linsensubstanz 
verbunden. 

Der  Zerfall  der  Linsenfasern  führt  schliesslich  zur  Büdung  einer 
aus  Fettkörncheu,  Myeliutropfen ,  Cholesterin krystaJJen  und  Faserresten 
bestehenden,  zuweilen  zum  Theil  verkalkenden  breiartigen  Detritusmasse. 
Ist  dieselbe  wasserreich ,  so  dass  sie  eine  flüssige  milchähnliche  Masse 
bildet,  so  kann  der  noch  erhaltene  Liusenkern  sich  verschieben  und 
sich  senken  (Cat.  Morgagni).  Verliert,  was  gewöhnlieh  der  Fall  ist, 
die  Zerfallsmasse  vou  ihrem  Wassergehalt  und  dickt  sie  sich  ein,  so 
erleidet  die  Linse  eine  Schrumpfung  und  Verkleinerung.  Gleichzeitig 
pflegt  sich  auch  Kapselkatarakt  einzustellen.  Dies  ist  das  Stadium  der 
üeberreile. 

Der  von  der  kataraktösen  Entartung  nicht  betroffene  sklerotische 
Kern  der  Linse  erfahrt  während  der  Kataraktbildung  eine  AenderuDg 
seiner  chemischen  Zusaranjensetzung,  welche  wesentlich  durch  eine  Ver- 
mehrung des  Cholesterins  charakterisirt  ist  (Zeubnder,  Matthiessex  & 
Jacohskn,  Michel  &  Wagshr). 

Die  Linsenkapsel  erleidet  bei  der  Staarbildung  keine  merkliche 
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TrübuDg,  sie  kann  dagegen  sowohl  an  der  Vorder-  als  ao  der  Hink'!- 
fläche  nicht  uncrhehlich  an  Dicke  zunehmen  und  gleichzeitig  eine  leichte 
Streifuug  erhalten.  Es  können  sich  ferner  auf  der  loneiitläche  glashelle 
Substanzen  auflagern,  welche  entweder  flache  Platten  oder  aber  kugd- 
und  kegelförmige  Prominenzen  bilden.  Die  Substanz  dieser  AuflagemngeB 
ist  der  Kapselsubstanz  in  ihren  Eigenschafteu  sehr  ähnlich  und  ist  einer- 
seits als  eine  Cuticularbildung,  andererseits  als  ein  Umwandlungsproduct 
des  Kapselepithels  anzusehen. 

Für  letzteres  spricht,  dass  nach  Becker  die  Kerne  des  Kapsel- 
epithels bei  Kapselkatarakt  eine   eigen thümliche  Umwandlung   erleiden 
und  sich  in  eine  homogene  rölhlich  braune  stark  lichtbrechende  Subs 
umwandeln  können,  welche  nach  Auflösung  der  Zellen  zu  drusigen  Masses 
verschmilzt,  die  sich  der  Innenfläche  der  vorderen  Kapsel  anlagern 

Die  Kapselepithelien  können  nach  Beckek  bei  Kataraktbil- 
duQg  eine  hydropische  Degeneration  erleiden ,  wobei  sie  zu  grossen, 
manchmal  enormen  Zellen  anschwellen ,  welche  als  Bläschenzellen  be- 
zeichnet werden.  Es  können  die  äusseren  Linsenfasem  der  Aequatorial- 
zone  ebenfalls  in  Blasenzellen  sich  umwandeln  und  weiterhin  unter  Auf- 
lösung des  Kernes  zerfüesseu.  Die  Veränderung  beiiiht  wesentlich  in 
einer  Flüssigkeitsaufnahme  und  kommt  ausser  bei  unconiplicirter  Staar- 
bildung  auch  bei  Entzündungen  des  Auges,  z.  B.  bei  Iridochorioiditis 
(Jwanoff)  sowie  auch  nach  Extraction  der  kataraktösen  Linse  vor. 

Sowohl  bei  unconiplicirter  Staarbildung  als  auch  nach  Verletzungen 
der  Linsen kapscl  und  bei  Entzündungen  in  der  Umgebung  der  Linse 
pflegt  das  Epithel  der  vorderen  Kapsel  in  Wucherung  zu  gerathen. 
Die  sich  vergrössernden  und  vermehrenden  Zellen  dringen  zwischen  die  ■ 
unverändert  gebliebenen  Epithclien  ein  und  heben  dieselben  von  der  ■ 
Kapsel  ab.  Sie  senden  ferner  Fortsätze  aus,  welche  untereinander  in 
Verbindung  treten  und  auf  diese  Weise  ein  Zclleanetz  bilden,  in  dessen 
Maschen  die  anderen  Epithelzellen  liegen.  Weiterhin  tritt  zwischen  den 
Epithelieii  eine  homogene  Zwischensubstanz  auf.  und  die  ursprüngUch 
ganz  aus  Zellen  bestehende  Masse  wandelt  sich  in  lamellös  geschichtetes, 
der  Hornhaut  nicht  unähnliches  Gewebe  um,  welches  gegen  die  Linsen- 
fasern gewöhnlich  in  mehr  oder  weniger  grossem  Umfang  durch  eine 
Lage  normalen  Epithels  abgegrenzt  ist.  Im  Laufe  der  Zeit  stellen  sich 
in  diesem  bindegewebsähnlichen  Product  der  Kapselzellen  meist  regres- 
sive Veränderungen  ein,  welche  wesentlich  durch  Bildung  stark  lichi- 
brechender  Schollen  und  Cholesterintafcln  sowie  <lurch  Kalkablagerungen 
charakterisirt  sind.  Sie  bedingen  es,  dass  das  Gewebe  undurchsichtig 
weiss  wird. 

Die  eben  beschriebenen  Veränderungen  der  Kapsel  und  ihres  Epi- 
thels bilden  zusammen  diejenige  Erkrankung,  welche  man  als  Kapsel- 
katarakt bezeichnet,  und  können  sowohl  zu  angeborener  als  zu  erwor- 
bener, seniler  oder  consecutiver  Katarakt  sich  hinzugesellen. 

Nicht  selten  treten  hei  Epithelwuchemupen  an  der  Vorderkapsel 
auch  Epithel  ähnliche  Zellen  an  der  Innenfläche  der  hinteren  Kapsel- 
wand  auf  und  bilden  hier  entweder  einen  continuirlichen  oder  einen 
discontinuirlichen  inselförmigen  Zellbelag  (Pseudocpithel  der  hinteren 
Kapsel  nach  Becker;).  Die  Zellen  sind  theils  rund,  theils  oval,  theÜs 
unregelmässig  geslaUet  und  mit  Ausläufern  versehen  und  können  unter 
Umständen  an  der  Hiiiterwand  ein  ähnliches  Gewebe  bilden,  wie  das 
eben  von  der  Vorderwand  beschriebene.  Sie  können  sich  ferner  auch 
in  Blasenztilltiu  umwandeln. 
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Da  die  hintere  Kapselwand  in  der  Norm  kein  Epithel  besitzt,  so 
ist  es  sehr  wahrscheinlich,  dass  die  Zellen  vom  Epithel  der  vorderen 
Kapselwand  stammen.  Man  muss  annehmen  (Becker),  dass  zufolge  der 
Lockerung  der  Linsenfaserendeu  die  am  Aequator  der  Linse  gelegenen 
Epithelieii  der  vorderen  Kapsel  sich  nach  hinten  vorschieben. 

Bei  Entzündungen  in  der  Umgebung  der  Linse  können  Eiterkörper- 
chen  die  Linsenkapsel  durchbrechen  und  in  das  Innere  der  Linse  ein- 
dringen. Bei  unverletzter  Kapsel  kommt  es  dagegen  nie  zu  Eiterbil- 
dung in  der  Linse. 

§  361-  Die  Katarakte  werden  je  nach  dem  Sitz  und  der  Aus- 
breitung und  Beschaffenheit  der  Veränderungen  sowie  nach  der  Genese 
und  der  Zeit,  in  der  sie  auftreten,  mit  besonderen  Bezeichnungen  belegt. 
So  spricht  man  z.  B.  von  einer  Cataracta  lenticularis,  wenn  nur  die 
Linsensubstanz ,  von  einer  C.  capsularis ,  wenn  nur  die  Kapsel  sammt 
Epithel  verändert  ist.  Mit  den  Bezeichnungen  C.  totalis,  C.  partialis, 
C.  centralis  s,  axialis,  C.  lactea,  C.  nigra,  C.  Huida  etc.  \vird  der  Sitz 
und  Ausbreitung  und  Beschaffenheit  der  Veränderungen  näher  charak- 
terisirt.  Die  Namen  C.  senilis,  C,  juvenum,  C.  congenita,  C,  primaria, 
C.  consecutiva  etc.  beziehen  sich  auf  die  Zeit,  in  welcher  sie  auftreten, 
sowie  auf  die  Genese.  Von  einigen  Hauptformen  sind  noch  gewisse 
Besonderheiten  zu  erwähnen. 

Der  angeborene  Linsenstaar  ist  mit  Ausnahme  des  harten  Kern- 
staares, über  dessen  anatomische  Stnictur  noch  wenig  bekannt  ist,  stets 
weich,  da  ein  harter  Kern  noch  nicht  existirt.  Nach  Becker  wird 
dabei  eine  abnorme  Menge  von  Flüssigkeit  aufgenommen  und  sammelt 
sich  zwischen  Kapsel  und  Linsenfaseni  an.  Der  weiterhin  sich  ein- 
stellende Zerfall  der  Linsenfasem  kann  so  bedeutend  werden ,  dass 
schliesslich  nur  noch  eine  mit  Flüssigkeit  gefüllte  Blase  übrig  bleibt. 

Der  Schiehtstaar  (C.  zonularis),  der  entweder  schon  bei  der 
Geburt  vorkommt  oder  in  den  ersten  Lebensjahren  sich  entwickelt,  ist 
dadurch  ausgezeichnf t ^  dass  nur  eine  Schicht  der  Linse  trübe  wird. 
Der  von  der  getrübten  Schicht  wie  von  einer  Schale  umschlossene  klare 
Kern  kann  eine  verschiedene  Grösse  und  dementsprechend  die  klare 
Rindenschicht  eine  verschiedene  Breite  haben.  Manchmal  sieht  man  in 
der  Aequatörialgegend  Andeutungen  einer  zweiten,  ausserhalb  der  ersten 
liegenden  Trübuugsschicht.  In  seltenen  Fällen  ist  diese  zweite  Schicht 
coucentrisch  zur  ersten  eomplct  gebildet;  es  kann  sogar  eine  partielle 
dritte  Schicht  vorkommen.  Ein  Zusammenhang  dieser  Staarform  mit 
Rachitis  steht  ausser  Zweifel  (Horxer). 

Die  mikroskopische  Untersuchung  ergibt  als  Ursache  der  trüben 
Schiebte  feinere  und  gröbere,  rundliche  und  spindelfönnige,  zwischen  den 
Linsenfasem  liegende,  mit  feinkörniger  Masse  und  Myelintropfeu  gefüllte 
Lücken  und  Spalten.  x\uch  der  Kern  zeigt  kleine  Lücken,  wenn  auch 
in  viel  geringerer  Zahl,  während  die  Rindenschicht  normal  ist. 

Eine  gleichfalls  angeborene  oder  in  der  Jugend  erworbene  Staar- 
form ist  die  Cataracta  polaris  anterior  oder  der  Pi»Tamldalstaar. 
Sie  ist  ein  circumscripter,  oft  kegelförmig,  oft  nur  wenig  promiuirender 
Kapselstaar  am  vorderen  Linseupol  von  0,5—2,0  mm  iJurchmesser.  Die 
veränderte  Stelle  ist  lebhaft  weiss  und  lässt  manchmal  eine  leichte 
Fältelung  der  Kapsel  erkennen.  Die  Ursache  dieser  Bildung  liegt  in 
einer  frühzeitigen  ulcerösen  Perforation  der  Cornea,  wie  sie  z.  B.  durch 
Blennorrhö  der  Neugeborenen  herbeigeführt  wird.     Kommt  die  Linse 
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nach  Abflüss   des  Kanimerwassers   ac   die  Perforationsstelle    zu    lieg« 
80  verklebt  deren  Kapsel  mit  der  Cornea,  uncl  die  Kai>selepithelien  gi 
rathen  in  Wucherung.     Wenn   dann   später  die  Cornea   durch  Wiede 
herstellung  der  vorderen  Kammer  sicli  wieder  von  der  Linse  entfernt, 
so  wird  die  Kapsel  in  Form  einer  Pyramide  oder  eines  Kegels  nach 
vom  ausgezoj^en. 

Als  liliitere  Polarkatarakt  wird  eine  Staarfonn  bezeichnet,  welche 
am  hinteren  Pol  mit  einer  kleinen  circumscripteu  Trübung  beginnt,  ofi 
lange  stationär  hieibt,  nach  einer  gewissen  Zeit  aber  sich  innerhalb  d«  _ 
Corticalis  in  Form  radiärer  Streifen  verbreitet.  Worauf  die  ei"ste  Trthfl 
bung  beruht,  ist  nicht  bekannt;  bei  weiterer  Ausbreitung  des  Processes 
weichen  die  Linsenfasern  auseinander,  und  es  treten  zwischen  denselben 
kugelige  geronnene  Massen  (Landolt,  Beckek)  auf.  Gleichzeitig  stellt 
sich  eine  Wucherung  des  Kapselepithels  ein,  welche  auch  zu  Zellansamm- 
lungen  au  der  hintern  Wand  (Pseudoepithel)  führt  Die  Afiectiun  tritt 
consecutiv  nach  Erkrankung  der  Chorioidea,  des  Glaskörpers  und  der 
Retina  (namentlich  bei  Retinitis  pigmentosa) ,  ferner  nach  Xetzhautab- 
lösung,  bei  der  Bildung  intrancularer  Tumoren  und  nach  Cy cutis  aul 

Die  tranmatisehc  Katarakt  ist  meist  die  Fulge  einer  Verletzung 
der  Linsenkapsel.  Ist  letztere  eingerissen,  so  dringt  Flüssigkeit  aus 
der  Umgebung  in  die  Substanz  der  Linse  und  verursacht  eine  Quel 
lung  und  Trübung  der  Linsenfasem.  Nach  Schlösser  tritt  zuerst 
VacuolenbUdung  in  den  Fasern ,  dann  eine  Quellungsschicht  in  der 
hintern  Corticalis  und  Erfüllung  der  vorderen  Sternstrahlen  mit  kömiger 
Masse  auf,  wobei  zugleich  ein  pcrinucleares  Kanalsystem  sichtbar  wini 
Bei  jugendlichen  Individuen  drängt  sich  dabei  häuhg  der  grösste  Theil 
der  Linse  aus  dem  Riss  hervor  und  wird  nach  und  nach  vom  Humor 
aqueus  aufgelöst.  Auch  wenn  nur  ein  kleiner  Theil  der  Linsensubstanz 
austritt,  wird  doch  in  der  Regel  der  innerhalb  der  Kapsel  verbleil)eode 
Theil  der  Linse  total  getrübt.  Linsenwunden  heilen  beim  Menscbeo 
nur  ausnahmsweise,  ohne  dass  Katarakt  entsteht,  Regeneration  vas 
Linsen-  oder  Kapselsubstanz  tritt  gewöhnlich  nur  in  beschränktem  Um- 
fange ein.     Letztere  wird  hierbei  vom  Kapselepithel  producirL 

In  seltenen  Fällen  verursacht  schon  eine  heftige  Erschütterung 
eine  Trübung  der  Linse. 

Die  senile  Katarakt  oder  der  Orcisenstaar  ist  ein  Rindenstaar, 
indem  der  harte  sklerosirte  Kern  meist  durchsichtig  bleibt.  Die  Trübung 
beginnt  gewöhnlich  in  der  dem  Aequator  benachbarten  Corticalis  und 
breitet  sich  dann  sowohl  über  das  vordere  als  das  hintere  Rindengebiel 
aus.  Den  Beginn  der  Störung  bildet  ein  Auseinanderweichen  der  Faser- 
schichten ,  welchem  weiterhin  eine  moleculäre  Trübung  und  ein  Zerfall 
der  Linsenfasem  nachfolgt. 

Die  bei  Diabetes  auftretende  Katarakt  hat  nichts  für  diesen 
Process  Charakteristisches,  Die  anatomischen  Veränderungen  sind  die 
gleichen  wie  bei  andern  Staaren  derselben  Altersstufe, 
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Literatur    über  Katarakt. 

BMkflr,  0.,  Altat  der  pathol.  Topographie  de»  Augea,  Handb.  der  getammUn  Attg«fdiei^  «M 
Gräfe  und  Saemüoh  Cap.    VJI^    und   Zur  Anatomie    der    ge$unden    und    kranken  Lmm, 

Wiesbaden   1889. 
Beuticbmann,    Untenueh    'ur  Pathogenese  der  Katarakt,    v.  Gräfe'«  Arch.  SS.  und  85.   B4 ; 

ihr    Vrränd.  d    Linse  bei  Eüerungsprocetten  im  Auge,  ebenda  26    Öd. 
FSriter,  Zur  pathol   Anatomie  d.  K€Uaräit,  v.  Gräfe'»  Areh.  3.  Bd, 
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Eomar,    üeUr  etitaümdlühe  Kap$»UriUnmf,    Zehender'$  Mm.  MoHotaUätUr  1874.    Beäagtke/i 

Iwaaofl;  Pugauteeher't  klin.  Beob.  3    £d. 

Ksie«,  Calaracta  polarU  anUrior,  Cataraeta  Morgagniana,  Zthendtr'M  kim.  MomattbiOttcr 
1880. 

Leber.  Xur  PnuMogü  der  Linte,  Zthender't  klin.  MonaUbläUrr  1818,  BeOagtkefi,  und  Kern- 
UaaraH  Trübung  der  Lmte  nach  Verletzung  ihrer  Kapgol,  nebtt  Beaierk.  über  die  Ent- 
itehung»jrei*e  des  »tationären  Ktm-  umd  8chickt4Uuart*  überhaupt,  v.  Qrä/i^i  Arch.  S6.  Bd. 

Miohel  u)*d  Wagner,  v.   Gräfe»  Areh.   33.   Bd. 

HaUer.  H  ,  ffes.  Sehri/im  p.  269  —  292 

Bohlötser.   ExpervnuntelU  Studie  über  trauwuUieehe  Katarakt,  München   1887. 

Sisfililr,    J.,    ExperitneMt.  ünUrenek    mttr    Geneee   de»   erwarb.  KapseikataraJU,    Diu.  Zärieh 

Smith  PriMtler,  Dat    Wachtthum  der  Lvue,  Med.   Time»  and  Oax.  1883  tO.  Jmn.  p.  t. 
Wedl,  Atlat  der  pathol.   Hittoloi/it  de»  Anget. 

Zehender,  Mattlüessea  und  Jacobtea,  Ueber  die  Br*ekmig»eo^eümten  und  Sber  die  eht- 
miache  Beechafenkeit  kaüiraktö$er  Linsentubtiana,  Zehender't  Um.  MeßimtM  XV U  p.  807. 

Literatur   über   Schichtstaar. 

Beaelin,  S^hiehtttaar,   Arek.  f.  AugenkeSk.   18.  Bd. 
DeoUchmann,  r    Greife'»  Areh.   32.  Bd. 
Lawford,  (tphih.   Hoap.  Rep.    Vol    XJI 
Bchirmar,  c,  Oräfe'»  Areh.  35.  Bd. 

§  362.  Atrophie  und  Degenerationen  der  Uvea  treten  Dameutlidi 
in  hohem  Alter,  nach  Entzündungen  und  nach  Glaucom 
auf  Die  senile  Atrophie  betritft  naiDcntlicb  die  vorderen  Partieen 
der  Cborioidea  zwischen  Aequator  und  Corpus  ciliare,  sowie  die  Um- 
gebung des  Opticus,  in  denen  nach  dem  sechzigsten  Jahr  oft  starke 
Verdünnung  der  Membran  und  Verödung  der  Capillarschicht  (Kuhst) 
sich  einstellen. 

Die  .<ils  Drusen  der  Crlaslamello  liezeichneten,  zuerst  von  Don- 
DEKS  und  H.  MCllek  genauer  studirteu  Bildungen  sind  in  senilen  Augen 
ein  häutiges  Vorkoraniniss,  und  man  kann  sie  manchmal  schon  mit  dem 
Augenspiegel  als  helle,  kleine  Fleckchen  auf  der  Chorioidea  der  Aecjua- 
torialgegend  oder  der  Umgebung  des  Opticus  erkennen.  Sie  sitzen  der 
innersten  Schicht  der  Chorioidea  (Lamina  vitrea  oder  Glasmembran) 
auf  und  ragen  somit  ins  Pigmeutepithel  hinein ,  dieses  etwas  zur  Seite 
drängend.  Sie  haben  eine  knollige  Form,  eine  concentrische  Schichtung, 
färben  sich  nur  schwach  in  Haematoxylin  und  Kariuiu  und  gleichen  den 
analogen ,  ebenfalls  senilen  Eiciescenzen ,  die  man  auf  der  Descemet- 
schen  Membran  der  Cornea  oder  auf  der  Innenseite  der  vorderen  Liosen- 
kapsel  findet.  Während  früher  die  Ansicht  herrschte,  dass  diese  Drusen 
Auswüchse  der  Glaslamelle  seien,  machen  es  neuere  Untersuchungen 
wahrscheinlicher,  dass  sie  dem  Pigment  epithel  entstammen.  Uebrigens 
trifft  man  ganz  dieselben  (Gebilde  sehr  oft  im  Gefolge  von  chronischer 
Cliorio-Retinitis  und  Retinitis  pigmentosa.  Nach  v.  Recki.ixohai:sen 
bestehen  diese  Verdickungen  aus  Hyalin. 

In  der  Iris  führen  Entzündungen  namentlich  dann,  wenn  die  Iris 
mit  der  Cornea  verwächst  (vordere  Synechie,  Leukoma  adhaereus)  und 
danach  gedehnt  wird,  zu  starker  Atrophie.  Sie  documentirt  sich  durch 
Verlust  des  Pigmentes,  Verdünnung  und  bindegewebige  Entartung  der 
Iris.  Die  Wände  der  Gefässe  dejjjeneriren  hyalin  und  werden  verdickt, 
so  dass  Verengerungen  und  bisweilen  auch  Verschluss  des  Gefässlumens 
zu  Stande  kommen  (Ulrtuh).  Aehnhch  ist  die  Degeneration  der  Iris 
bei  chronischem  Glaucom. 

In  der  Chorioidea  führt  die  Dehnung  der  Membran  durch 
Staphylombildung  zu  ganz  ähnlichen  atrophischen  Veränderungen,   wo- 
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bei  in  der  Regel  feste  VerwachsuLg  mit  der  ektatischen  Sklera 
findet. 

Nach  Entzündungen  bleiben  bald  ausgebreitete,  bald  umschriebene 
narbige  Herde  zurück,  in  denen  das  Gewebe  tibrös,  die  Gefässe  verOdet, 
die  Nerven  zu  Grunde  gegangen  sind,  wälireud  zugleich  Verwachsm^jea 
mit  den   benachbarten  Theilen  der  Retina  und  Sklera   vorhanden 

Nach  starken  eiterigen  Entzündungen  der  Aderhaut  kann  all 
im  Laufe  längerer  Zeit  Knücbenbiidung  im  Bereich  des  früheren 
dates  auftreten,  so  besonders  au  der  louenfläche  der  Chorioidea 

Senile  Veränderungen  des  Corpus  ciliare  kommen  namentlich  in 
dessen  jilanem  Theile  vor  und  bestehen  (Kuhst)  in  Verdickung  und 
Vascularisiruug  der  reticulirten  Substanz,  in  Bildung  von  sprossen- 
artigen  Excresceuzen  in  den  Glaskörper  hinein  und  in  Entwickeluug  von 
Cysten,  die  6 — 7  mm  gross  werden  kminen  und  durch  Abhebung  der 
l'ars  ciharis  retinae  vtin  der  Pignientlamclle  entstehen.  Manchmal  isl 
auch  letztere  abgehoben  und  nimmt  au  der  Cystenbilduiig  Theil,  Dai 
Corpus  ciliare,  dem  die  Cysten  aufsitzen,  zeigt  dabei  in  einzelnen  Ge* 
fässgebieten  atrophische  Zustände  (KunsT). 

Bei  starker  Kurzsichtigkeit  sowie  nach  Entzündungen  kann  der 
Ciliarkörper  ebenfalls  atrophisch  werden. 

Degenerationen  des  Ulask^lrpers  treten  häufig  in  Folge  von  EDt- 
Zündung  der  Chorioidea  und  namentlich  des  Corpus  ciliare  auf.  Dasi 
selbe  ist  bei  hochgradiger  Kurzsichtigkeit  der  Fall. 

Während  im  Narmalzustand  der  Glaskörper  eine  klare,  eiweissartigt 
Gallerte  bildet,  in  der  sich  vielgestaltete  Zellen  in  massiger  Meng» 
finden,  wird  er  durch  die  erwähnten  Leiden  sehr  oft  mehr  oder  weniger 
verflüssigt  und  wässerig  (Synchysis).  Zugleich  enthält  er  damj  ge- 
wöhnlich abnornie  Beimischungen,  nämlich  Glasköriierflocken,  die  theüs 
puokt-  und  fadenförmig,  theils  membrauös  fetzig  sein  können  und  difr' 
Wühl  hauptsächlich  durch  eingewanderte  Lymphkörpercheu ,  Reste  Toni 
Blutergüssen  etc.  gebildet  werden.  Manchmal  findet  man  auch  Chole- 
sterinkrystalle  und  nacli  Poncet  Tyrosiuuadelu  und  Phosphatniassen 
(Synchysis  sciutillans).  Nicht  selten  ist  ferner  der  hintere  Theil  des 
Glaskörpers  von  der  Retina  durch  einen  serösen  Erguss  abgelöst  (Glas- 
körperablüsung  1wanoff\s).  Oft  schrumpft  der  degenerirte  Glaskörper 
(vgl.  „Netzhautablüsung"  pag.  l)2ü). 

Degeneration  und  Schrumpfung  des  ganzen  Bulbus, 
wie  sie  nach  tiefgreifenden  Verletzungen  oder  gewissen  Entzündungen 
(namentlich  des  Uvealtractus)  sich  einstellen,  bezeichnet  man  als  Phthi- 
als  bnlbl. 

Die  Schrumpfung  des  vorderen  Abschnittes  des  Auges,  die  Phtbi- 
sis  anterior,  wird  namentlich  durch  chronische  Entzündung  des 
Corpus  ciliare  (t]yclit.is)  mit  mehr  oder  weniger  starker  MitbetheiligUDg 
der  anslossenden  Iris  und  Chorioidea  herbeigeführt.  Dabei  wird  iD 
einem  gewissen  Stadium  des  Processes  das  Auge  abnorm  weich  und  üi 
Folge  dessen  durch  die  Musculi  recti  vierseitig  abgeplattet. 

Phthisis  des  ganzen  Auges  mit  ähnlichen  Erscheinungeo 
folgt  in  der  Regel  eiterigen  Entzündungen  der  Chorioidea  mit  Vereiteniug 
des  Glaskörpers,  sei  es,  dass  eine  \\unde  oder  ein  in  den  Glaskör]ier- 
räum  gedrungener  Fremdkörijer,  sei  es ,  dass  eine  ulceröse  Zerstörung 
der  Cornea  mit  Entleerung  der  Linse  die  Eiterung  in  der  Tiefe  des 
Bulbus  verursachte.  Im  Verlaufe  des  Processes  schrumpft  das  Auge 
langsam  auf  einen  Bruch  theil  seines  Volums  zusammen. 


Phthisis  biilbi.     Degenerationen  dor  Retina. 
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Die  üntersucbußg  phthisischer  Bulbi  ergibt  gewöhnlich  starke  Ver- 
dickung der  Sklera,  Atrophie  der  Chorioidea  und  Retina,  die  manchraal 
abgelöst  ist,  oder  auch  in  Folge  früherer  Vereiterung  ganz  fehlen  kann. 
Der  Glaskörper  ist  meist  auf  einen  kleinen  fibrös  degenerirten  Rest 
zusammengeschrumpft.  Nach  langem  Bestände  trifft  man  oft  Verknö- 
cherungen BD  der  Stelle  des  Glaskörpers,  so  dass  der  ganze  hintere  Theil 
des  Bulbus  mit  spongiöseni  Knochen  ausgefüllt  sein  kann.  Zwäschen 
den  Küocbenbalken  findet  sich  nebst  Gefässen  viel  Bindegewebe,  das 
unter  Umständen  KalkcoDcremente  enthält. 

Literatur   über  Drusen  der   Glaalamelle. 
Donderi,  v.  Gräjtt  Arch.   l.  Bd. 
Uaiflr,  ibid.  SS.   Bd. 
Möller,  H..  ibid.  8.  Bd. 

Literatur  über  Atrophie  des  Uvealtractus. 

Ktümt,  Zehender't  kltn.  ilonaUbL   1881.  Beiiagehtft. 

mrioh,  (f.  Gräfe'»  Arch.  28.  Bd. 

T.  Wecker,  Handb.  r.  Oräfe  n.  Saemitch  4.  Bd, 

§  363.  Degenerationen  der  Retina  stellen  sich  im  höheren 
Alter  ein,  zu  welcher  Zeit  sie  ao  ihrer  Durchsichtigkeit  Einbusse  er- 
leidet, während  ihre  Glashäute,  die  Limitans  externa  und  interna  ver- 
dickt, die  Wandungen  der  Blutgefässe  sklerosirt  und  mit  Fetttröpfchen 
oder  Kalkkömchen  infiltrirt  werden  (Leber).  Ferner  trifft  man  in  seni- 
len Augen  oft  ausgesprochene  eystolde  Dei^eneratlon  in  den  vorderen 
Partieen  der  Meml»ran,  eine  Entartung,  welche  über  die  ganze  Netz- 
haut verbreitet  auch  bei  Ablösung  der  Retina,  nach  VerlelzungeD  und 
bei  glaucomatösen  Zustanden  vorkommt.  Die  Cystenentwickelung  be- 
ginnt mit  der  Bildung  rundlicher  Lücken,  welche  nach  Merkel  vor- 
wiegend in  der  äusseren,  seltener  in  der  inneren  Körnerschicht  liegen, 
nach  KunsT  können  sie  auch  in  der  moleculären ,  der  Ganglien-  und 
Nervenfaserschicht  auftreten.  Es  entstehen  so  allmählich  reihenweise 
neben  einander  liegende,  mit  einander  comraunicirende  Höhlen,  die 
durch  dicke  Radiärfasem  wie  durch  Arkaden  von  einander  getrennt 
werden  imd  einen  flüssigen  Inhalt  besitzen.  Durch  Confluenz  können 
sich  Cysten  Inlden,  die  mehrere  Millimeter  Durchmesser  haben. 

AtropMe  und  Degeneration  der  Retina  stellen  sich  ferner  in  F'olge 
chronischer  Retinitis  (s.  diese),  nach  Hämorrhagicen ,  bei  Netzhautab- 
lösungen, chronischer  Chorioiditis,  bei  hochgradiger  Entartung  der  Reti- 
nalgefässe,  z.  B,  nach  thrombotischem  und  embolischem  Verschluss  der- 
selben ein.  Am  stärksten  werden  die  nervösen  Bestaniltheile  von  der 
Atrophie  betroffen ,  während  das  Stützgewebe  und  das  Pigmentepithel 
nicht  selten  hyperplastiscbe  Wucherung  eingehen.  Die  Stäbchen  und 
Zapfen  erfahren  vor  ihrem  Untergang  oft  eine  Quellung  und  verwandeln 
sich  in  keulen-  und  bimförmige  Gebilde.  Mitunter  (namentlich  bei  Netz- 
hautablösung) verlängern  sie  sich  auf  das  zwei-  bis  dreifache,  verändern 
ihre  Form,  spalten  sich  an  den  Enden  in  mehrere  Aestchen  oder  bilden 
kugelige  und  flaschenforaiige  Gebilde  oder  stark  lichtbrechendo  faserige 
Säulen  (Leber).  Die  Nervenzellen  der  äusseren  und  inneren  Kömer- 
schicht,  sowie  die  Ganglienzellen  können  ferner  durch  fettige  und  kol- 
loide Metamorphose  zu  Grunde  gehen.  Bei  grossen  Blutungen  und 
heftigen  Entzündungen  verfallen  sie  bald  der  Nekrose,  unter  Umständen 
können  die  sämmtlichen  nervösen  Elemente  verloren  gehen,  so  dass  an 
Stelle  der  Retina  bloss  eine  Bindegewebsmembran  zurückbleibt. 
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Das  Pigmeiiteptiliel  der  Retina  bleibt  bei  Chorioidal-  oder  Beti- 
oalerkraDkungeii  fast  nie  unverändert,  kaoii  aber  auch  oline  letztere  tbt- 
schiedeoe  pathologische  Veränderungen  eingehen.  Die  Zellen  verlieren 
dabei  häufig  ihre  regelmässige  Gestalt  und  Pigmentirung.  Einzelne 
verlieren  das  Pigment  ganz,  währeud  andere  im  Gegentheil  stärker 
pigmentirt  werden.  In  manchen  Zellen  treten  helle  Tropfen,  sogenannte 
Vacuoleu,  auf.  Nicht  selten  stellt  sich  auch  eine  eigen thümliche  Ver- 
härtung der  Kittsubstanz  zwischen  den  Epithelien  ein,  so  dass  sie  feste, 
der  Lamiua  vitrea  der  Chorioidea  aufsitzende  Leisten  bilden.  Dass  die 
sogenannten  Drusen  der  Glaslamelle  nach  neueren  Anschauungeo  als 
Product  der  Pigmeutepitbelzellen  betrachtet  werden,  wurde  bereits  oben 
erwähnt 

Besonders  wichtig  und  nicht  gar  selten  ist  die  auf  die  Macula  lutea 
beschränkte  Degeneration  der  Retina  und  ihres  Pigmentepithels  in  Folge 
von  Senilität  und  Trauma  (Quetschung  des  Bulbus,  Fremdkörper  im 
Glaskörper  etc.). 

Die  NetzhautablOsnng  (Solutio  s.  Amotio  retinae),  d.h. 
die  Abhebung  der  Retina  von  der  Chorioidea  oder  richtiger  von  dem 
Pigmentepithel  durch  einen  flüssigen,  gewöhnlich  serösen  Erguss,  ist  in 
der  Regel  eiu  secundärer  Vorgang,  verursacht  durch  iVIomente>  die  ausser- 
halb der  Netzhaut  liegen.  Durch  Veränderung  der  Netzbaut  s^lbsi 
(Schrumpfung)  kann  in  seltenen  Fällen  auch  Ablösung  (lersell>en  ver- 
ursacht werden.  iMeist  aber  handelt  es  sich  1}  um  Abziehungder 
Retina  von  ihrer  Unterlage  dadurch,  dass  der  erkrankte  Glasköroer 
schrumpft  (Leber,  Nordenson)  oder  dadurch ,  dass  derselbe  od 
einer  Verletzung  zum  Theil  abfliesst,  so  dass  hierdurch  sein  Volumen 
vermindert  wird,  Schrumpfung  des  Glaskörpers  tritt  namentlich  nark 
gewissen  Entzündungen  der  Uvea  und  bei  Mynpio  auf  und  bildet  wünl 
die  häufigste  Ursache  der  Netzhautablösung.  Es  kann  2)  aber  Mch 
eine  Abdrängung  der  Retina  von  ihrer  Unterlage  zu  Ablösung  führen. 
Dies  tritt  bei  Cysticercus  suhretinalis  oder  Tumor  der  Chorioidea  (Sar- 
kom, Tuberkelwucherung  etc.)  ein.  Dabei  kann  die  Retina  dem  Tumor 
anliegen  oder  durch  einen  Flüssigkeitserguss  auch  noch  von  diesem  »!►• 
gehoben  sein.  Seltener  bewirkt  ein  subretinales  entzündliches  Exsudat 
oder  Stauungstranssudat  oder  ein  Blutcrguss  (spontan,  traumatisch 
Abdrängung  der  Netzhaut. 


Dass  der  schrumpfende  Glaskörper,    auch  ohne   dass    er  eine 
bindegewebige  Degeneration  erfährt,    Netzhautablösung  zu   producinB' 
Stande  ist,  geht  aus  den  experimentellen  Untersuchungen  von  Lbrbr  ha- 
vor,  der  nach  Einbringeu  aseptischer  Fremdkörper  in  den  Glaskörperrju! 
von  Kaninchen  nach  wenigen  Tagen  ausgedehnte  Netzhautablösungen  f-ui 
stehen  sah ,    welche  unter  dem  Zuge  des  sich  verdichtonden   Glaskörper 
auf  die  Retina  entstanden  sein  mussten. 

Unterstützt  wird  die  Ablösung  nach  Lsber  durch  Einrisse  it 
der  Retina  an  der  Stelle,  wo  der  Glaskörperzug  am  stärksten  auf  sr 
einwirkt.  Durch  die  Ria-sstelle ,  die  makroskopisch  (ophthalmoBCopisdL 
in  einer  gewissen  Zahl  von  Netzhautablösungen  sich  constAtiren  l&sat  voi 
die  bei  den  erwähnten  Versuchen  Lebbr's  ausnahmlos  eintrat,  kann  »as 
dem  GlaskörpeiTaum  Flüssigkeit  hinter  die  Retina  treten  und  so  die  Ab- 
lösung rasch  vergrössern. 

Die  Unterauchungen  Noädensons  bestätigen  Lebkb's  Befunde  nmi 
zeigen,    dass   die   chronische  Verdichtung    des    Glaskörpers    ohne  Yertw* 
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seiner  Bnrclisiehtigkeit  zu  ausgesprochen  lockig-fibrillärer  Beschaffenheit 
tuhrt.  Der  durch  die  Schrumpfung  frei  werdende  Raum  zwischen  Glas- 
körper und  Netzhaut  wird  mit  seröser  Flüssigkeit  ausgefüllt,  namentlich 
im  hinteren  Abschnitt  des  Auges,  während  der  mit  dem  Glaskörjjer  fester 
zusammenhängende  vordere  Theil  der  Netzhaut  nach  einwärts  gezogen 
werden  kann.  Die  Schrumpfung  de.8  Glaskörpers  läsat  sich  auf  eine  chro- 
nische Elntzündung  der  Aderbaut  zurückführen. 

Literatur  über  Atrophie  der  Retina. 

Jwmnoff,    Dom  Oedem  der  Netahaut,  e.   Grä/e'a  Arch.    15.    Bd. 
Kohat,  ZeAender't  klin    MonaUbl.    1881,   Betlagtk^U 
I.«ber,   Handbuch  von  Gräfe  u    Saemiteh  5.  Bd. 
KettlMUp,  Opiüh.  Hoip.  fieporU  VII. 

Literatur  über  Degeneration  der  Retina. 
Sarlln,  £/m    MtmatM.  1873. 
Meyer,  Emit,    Ucbtr  du  Erkrankungen  der  Macula  luUa  der  NeukatO,  Diu.  Zttrieh  1880, 

fo  die  wfitere  Literatur  hierüber. 
Schmidt-Bimpler,  Arch.  f.   Augenheilk.   12.   Bd.  p,   141. 

Literatur  über  Ablösung  der  Netzhaut. 

Leber,    Zthender"»  klin.  MonatM    XJ,    Beüagtheft   vnd   Handbuch    toH  Gräfe    h.    SaemiaA 

5    Bd.,  iro  die  teeitcre  Literatur  zu  finden. 
If ordenton.  Die  NttthavtaUötung,    Wieshaden  1887. 


§  364.  Relativ  häufig  wird  der  Sehnerv  von  Atrophie  befallen, 
uod  zwar  sowohl  primär  (genuine  .'Mrophie)  als  auch  secundär  nach 
Leitungsunterbrechungen  oder  Entzündungen  des  Nerven  oder  nach  Zer- 
störung der  Retina  resp.  des  Auges. 

Die  gennlno  Atrophie  des  Opticus  bietet  meist  das  Bild  der 
grauen  Degeneration  und  charakterisirt  sich  histologisch  dadurch,  dass 
der  Sehnerv  unter  Verlust  seines  Markes  und  entsprechender  Vo- 
lumsverringerung  in  einen  durchscheinenden  graulichen  oder  graulich- 
gelben gallertig  aussehenden  Strang  verwandelt  wird,  welcher  an  Stelle 
der  Nervensubstanz  feine  indifferente  Fibrillen  enthält  (Lebeü).  Indem 
das  Mark  schwindet,  wandeln  sich  die  Nervenfasern  zuerst  in  blasse, 
varicöse,  niarklose  Fasern  um,  die  dann  ihre  Varicositäten  verlieren 
und  homogen  werden.  Im  Anfangsstadium  trifft  man  zwischen  den 
Nerveofasem  viele  Fettkömchenzelten,  namentlich  im  Chiasma  und  <len 
Tractus  optici.  Auch  Amyloidkörperchen  kommen  hier  und  da  vor 
und  zwar  ebenfalls  mehr  in  den  centralen  Partieen.  Leher  konnte 
dieselben  einmal  centralwärts  bis  in  die  Corpora  geniculata  externa  und 
auf  die  Oberfläche  der  Sehhiigel  verfolgen.  In  weiteren  Stadien  sind 
sowohl  die  gröberen  als  feineren  Bindegewebssepten  mehr  oder  weniger 
verdickt,  ebenso  die  Gefässwände.  Stärkere  Bindegewebsproliferation 
wird  aber  gewöhnlich  vermisst. 

Die  graue  Degeneration  kann  zu  Beginn  inselförmig  auftreten  und 
sich  auf  einzelne  Partieen  des  Opticus,  des  Chiasma  und  des  Tractus 
beschränken  und  zwar  nicht  nur  im  Sinne  des  Querschnittes,  sondern 
auch  des  Längsschnittes.  Schliesslich  wird  indessen  die  Atrophie  meist 
eine  totale. 

Die  graue  Atrophie  kann  sich  bloss  auf  den  Opticus  erstrecken, 
häufiger  aber  kommt  sie  zugleich  mit  grauer  Degeneration  der  Hinter- 
stränge  des  Rückenmarkes  oder  mit  multipler  Hcrdsklerose  vor  (vergl. 
§  100  und  §  99).  Sie  kann  ferner  auch  bei  progressiver  Paralyse  auf- 
treten. 


if^JH  Pathologische  Anatomie  des  'Angea. 

lUsi  Leltam^onterbreehniig  Im  Sehnerren   durdi  Druck  ll- 
riionsD,  Fremdkörper.  Exsudate)  oder  darch  ContiniiitätstremiuDg  «kt 
tet  von  der  .Stelle  der  Läsion  aas  die  Atrophie  sowohl  gegen  dag  Ak 
alK  auch  gegen  das  Chiasma  und  die  Tractus  vor.     Die  desoeD&tt 
Atrophie  rückt  bis  zur  lietina  vor  nnd  bringt  daselbst  Xenrenftäer-v 
(ianglienzellenscbicht  zum  Schwunde,  währeDd    die    fibrigoa  Sdkte 
gewöhnlich  ganz  normal  bleiben.    Findet    die   Läsion   im  G^iete  it 
'l'ractuH  statt,  so  dauert  es  lange,  bis  die  Atrophie  die  Bnlbi  emkL 
Hei  Läsion  der  Stabkranzfasem   und  des  Rindencentrams  des  Optkc 
kann  nach  v.  Monakow  ebenfalls  eine  Degeneration  absteigend  s^'t 
in  die  Optici  fortsetzen.    Exstirpation  resp.  Zerstörung  der  peripberv 
sehen  Opticus- landen ,   d.  b.  der  Retina  oder  des  Bulbus,   führt  zs» 
cendirender  Atrophie,   und  auch  diese  tritt  bei   jungen  Individuen a 
deutlichsten   und  raschesten  auf,  wie  die  zahlreichen   experimeotale 
Versuchci  Gudukm'h  zeigen.    Aber  auch  bei  älteren  Menschen  kann  Bid 
Jaliresfrist  schon  die  Atrophie  von  den  Bulbi  aus  bis  auf  die  Tradf 
vorgerückt  sein  (Purthciier). 

Die  histologischen  Veränderungen  der  Degeneration  nach  Ldtms? 
Unterbrechung  oder  Zerstörung  des  peripheren  Endapparates  sind,  » 
weit  sie  genauer  bekannt,  ähnlich  denen  bei  grauer  Atrophie.  Aid 
hier  schwindet  zuerst  die  Markhülle  der  Nervenfasern.  In  den  sftit 
ron  Stadien  findet  man  schliesslich  bloss  noch  das  bindegewebige  G«- 
rÜHt  des  Nerven  ohne  eine  Spur  der  Nervensubstanz.  Äfeist  treten  ^ 
itei  Amyloidktirporchen  in  geringerer  oder  grösserer  Menge  auf. 

Die  Dcgonerattoii  des  Sohnerren  nach  Nearitfs  tritt  znnidä 
nm  Orte  der  Enty.anduiig  auf,  kann  sich  aber,  ähnlich  wie  beiLeiton^*- 
unterbrtH'hung,  auf-  mier  absteigend  als  graue  Atrophie  weit  über  (ki 
Nerven  ausbreiten.  So  kann  eine  Neuritis  des  Opticusstammes,  w^ 
sich  nicht  bis  xur  rnpille  erstreckte,  diese  doch  nachträghch  zur  Atro- 
i)hie  bringen.  Soweit  die  Entzündung  im  Nerven  ausgebreitet  gewesei 
ist.,  tritll  man  im  Stadium  der  Atrophie  ausser  dem  Mangel  der  >> 
vonfuser«  gi»wöhnlioh  erhebliche  Kemvermehrung ,  oder  es  sind  gan» 
Nervenpart  iiHMi  dunrh  ein  kern  reiches  neugebildetes  Bindegewebe  ersetxt 

Neuritischo  Atrophieon  können  sich  nebst  der  zugehörigen  ascen- 
direnden  IV^K^'uenition  unter  Tuiständen  auch  bloss  auf  gewisse  ?tt- 
liiH»«  des  Nerven  In^üobrÄnken »  so  «.  B.  auf  einen  Theil  der  oberfläcb- 
liehen  Fnserböndel  «Hier  auf  einen  mehr  od^r  minder  grossen  Sector 
des  Norwn 

AehnUoh  wie  V^t^Ündungi^n  fQhren  auch  Geschwülste  doni 
l>njck  und  St«ftr«iijt  der  l^rr\»Ution  Atn^phie  der  Sehnerven  herbei. 

Kndhoh  kjwn  eine  Atmpbie  de#  i>i»ticus  auch  durch  Verschluss 
d<>r  Arterie,«  in  Ft^^ix^  x>xn  .Vrcerü>sklei\K$e  tvier  von  Embolie  verw- 

M*:*.  Kv..ks.;,-V,:  au'"  »v.,-  .V^r'.ii-'-'f  "*v-'h  oinrumscripter  Neuritis  sind 
v.Ar.v«-v.r,-»*V.  <".'.\j:v  VvrV.v,',.'  ivr.^A.'v^wvnli.  welche  teigen,  dass  die  xor 
Man'x; '.  A  \,\iff,  vv":-.v,vv.'.,'v  V'AÄ-rr  '.u  b<fj«.iec  Sehnerven  zugleich  isolin 
>v.r  lV4iLvv.''.'*i.,o.v  ^v'av.c-'v  V.v.vfv.  tiv.sl  swtat.  wie  es  scheint,  in  Folge 
j;,"AV5  ,'v,v,-.r."!sw.y-ivr  ',?,'.  *jVf-Yv>,«'  Ax*»#».'C  F'Jd*?rr  *aKr«tender  Xenritis.  die 
Ä*v."  »v,i  v.r.;  *';'.<v,'\iv."?-.^.'  lV>iv-'y','r**i».vi  bervorratt.  Man  findet  vom 
V."A7/.*-v  .-v^vAV.-  i:,'^\'t  .L'f  "^.^iti-  \\':  .li-?  aixikle  Partie  des  Sehnerven 
"•  W^\'v:'-f.r.':.'  ?.'  »  >s>*v.-rA  .'::r  N-T' '.'trrjtjecru  K««-  und  Bindegewehs- 
M«-o ,■■■,'■•••.'.■.•. 4      ^VVv'.-  '• '^kj  ,'.•,'  ,^.%K't]>;irr-^  lkt2..lf*Ijprttppe  gegen  den  Bulbus 
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hin  aus  ihrer  axialen  Lage  mehr  an  die  Peripherie  und  zwar  symmetrisch 
in  beiden  Xerven  nach  der  Temporalseite,  sodaß  sie  hinter  dem  Bulbus 
einen  nach  aussen-unten  liegenden  Sector  einnimmt.  Es  kauui  ferner  die- 
Atrophie  als  einfache,  nicht  entziüidlicho  Degeneration  vom  Foramen 
opticum  an  in  beiden  Nerven  aufwärts  bis  ins  Chiasma  und  in  den 
Tractus  vorschreiten,  ühthoff  fand  diese  neuritische  Atrophie  des  Ma- 
culafaserbündels  auch  bei  der  durch  Alkohol  verursachten  Intoxicatious- 
Amblyopie  (Schwund  der  Nervenfasern,  derbe  Wuchenmg  des  inter- 
stitiellen Bindegewebes,  Kern  Vermehrung,  Neubildung  von  Gefassen). 

Literatur  über  Degenerationen  des  Sehnerven, 

Ondden,  r.  Gräfe' *  Arrh.  20.,  81.  m.  S5.  Bd. 

Xallarmmm.  Anat    Untersuchungen  atrophüehar  SAmerveti,  Hin.  MonaUhl.  f.  Augenheük  XVII, 

aHuerord.  Beilageheft. 
▼.  Monakow,  Arch.  f.   Ptyehiatr.    12,   14.  und  16.  Bd. 
KoUer,  H.,  Oe*    Schriften  p.  348. 
Fartacher,    üeber   KreuMvng   und  .Atrophie   der  Hern   und  IVactu*  optici,    v.  OHSfi^t  Arch. 

26.   Bd. 
Törok,  Anatom.   Befund  von   Avtmmtt«,    Zeütdtr.  f.   Wiener  AenU   V.  Jahrg.,    %md    Ueher 

ComprtttioH  und  den   Ursprung  dt»  Sehnerven,  ebenda    VJII, 
Tirchow,  Zur  pathol.   Anatomie  der  Netzhaut  und  des  Sehnerven,   Vireh.  Areh.  1 0.  Bd. 

Literatur  über  Degeneration  des  Maculabündels. 

Sooge.   Ueher  Ge*iekttfeld  und  faterverlaMf  im  optitehen  Leüungaapparat,  ITalU  1B84. 
StUDelaohn,  J.,  Zur  Anatomie  und  Sotologie  der  retrobulhären  Neurttit  (Amblyopia  eentrdUi), 

V.  *^äjee  Areh.  88.  Bd. 
TThtkoff,  Intoxicatiomeamtbl^opie,  v.  Oräfa'e  Areh,  38.  Bd. 
Toaiini,  c.  GrOfe'e  Arch-  88.  Bd. 


§  365.  Bei  Karzsiclitigkcit  oder  Myopie  entwirft  das  Auge  nur 
von  nahen  Gegenständen  deutliche  Bilder  auf  der  Netzhaut^  während 
ihm  die  Fähigkeit,  das  Bild  entfernterer  Gegenstände  deutHch  zu  pro- 
jiciren,  nicht  gegeben  ist.  Daran  könnten  drei  Momente  schuld  sein: 
l)abnorni  starke  Kr üniraung  d erCornea  oder  derLinsen- 
flächen,  2)  abnorm  stark  brechende  Kraft  der  brechen- 
den Medien,  3)  abnorme  Länge  der  sagittalen  Augenaxe. 
Wie  V.  AfiLT  zuerst  nachgewiesen  hat,  ist  in  der  Itegel  nur  das  dritte 
Moment  die  Ursache.  Speciell  ist  zu  bemerken,  dass  die  Cornealkrüm- 
mung  bei  Myopie  nicht  vermehrt  ist.  Bei  starker  Kurzsichtigkeit  ist 
sie  sogar  geringer  als  uonual  (Donders).  Keratoconus  und  Cornea 
globosa  verursachen  allerdings  unter  Umständen  auch  Myopie,  aber  die 
gewivhnliche  Kurzsichtigkeit  hat  mit  solchen  Hornhautveränderuugen 
nichts  zu  thun. 

Erbebliche  patholo^lselie  VerÄndemngen  treten  im  kurzsichtigen 
Auge  meist  erst  in  späteren  Jahren  auf,  doch  kann  hochgradige  Myopie 
schon  in  der  Jugend  das  Auge  stark  alteriren,  und  in  späterem  Alter 
bleiben  Degenerationen  niemals  aus.  Mit  der  abnormen  Verlängerung 
des  Bulbus  geht  naturgeniäss  eine  Dehnung  und  zum  Theil  eine  Ver- 
diinnung seiner  Membranen  Hand  in  Hand,  wobei  namentlich  der  hin- 
tere Pol  des  Auges,  die  Gegend  der  Macula  lutea  und  des  Opticus  der 
Sitz  einer  Ausbuchtung  sind.  Dieselbe  ist  meist  eine  gleichmässige, 
80  dass  das  .\uge  Eifornr  mit  gleichmässiger  Rundung  des  hinteren 
Poles  erhält,  doch  kann  sich  an  letzterem  eine  bestimmte  Partie  und 
zwar  namentlich  die  Gegend  zwischen  Opticus  und  Macula  lutea  in 
Form  eines  Staphyloraes  ausbuchten.  Im  einen  wie  im  andern  Fall 
kann   eine  Verlängerung  der  Bulbusaxe  bis  auf  30  und  mehr 

Zinflnr,  Lehrb.  d.  fp««.  ]nth.  AdkL.     A^  Aall.  RQ 
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Pathologische  Anatomie  des  Aages, 


Millimeter  zu  Stande  kommen,  während  das  normale  Aage  eine  Länge 
von  22—24  mm  besitzt.  Was  rler  Grund  dieser  Ausbuchtung  des  hin- 
teren Bulbus- Abschnittes  ist,  wissen  wir  noch  nicht  genau.  Am  ehesten 
würde  eine  Resistenzverminderung  der  Sklera  den  Process  erklären. 
So  viel  ist  sicher,  dass  am  hinteren  Pol  bei  sehr  starker  Kurzsichtig- 
keit die  Sklera  oit  papierdünn  wird.  Dem  entsprechend  atrophirt 
auch  zum  Theil  die  abnorm  gedehnte  Chorioidea  und  das  Pigment- 

epithel,  weshalb  stark 
kurzsichtige  Augen  in  der 
Regel  einen  schwach  pig- 
mentirten  Augeohinter- 
gmod  besitzen.  An  der 
temporalen  Seite  des  Op- 
ticus atrophirt  ausserdem 
die  Chorioidea  sehr  oft 
total  und  zwar  zuerst  in 
Form  einer  dem  temp(»- 
ralen  Opticusraud  anlie- 
genden ,  ophthalmosko- 
pisch durch  helle  Färbung 
erkennbaren  Sichel.  Bei 
wachsender  Kurzsichtig- 
keit nimmt  sie  gewöhnlich 
an  Breite  zu  und  wird  zum 
Halbmond  oder  Meniscus 
s.  Conus  und  bei  höheren 
Graden  der  Störung  zoin 
sogen.  Staphyloma 
posticum.  Mit  starker 
Ausbuchtung  der  Sklera 
ist  gewöhnlich  eine  Schief- 
stellung des  Sehnervenendes  verbunden,  so  dass  dasselbe  bei  der  Beol»- 
achtung  von  vorn  senkrecht-oval  statt  rund  erscheint  (Fig.  425).  Gross« 
Staphylome  zeigen  bei  der  Besichtigung  mit  dem  Augenspiegel  eine 
bläulich-weisse  glänzende  Färbung  (P'arbe  der  Sklera),  indem  dort  von 
der  Chorioidea  mit  Ausnahme  vielleicht  einzelner  Gefässe  oder  einiger 
kleiner  Pigmentinseln  nichts  mehr  zu  sehen  ist.  Oft  wirtl  der  Rand 
des  Meniscus  oder  des  Staphyloms  durch  Pigmentwucherung  in  Form 
eines  schwarzen  Saumes  begrenzt. 

Das  Staphylom  unifasst  die  halbe  oder  auch  die  ganze  Circurafe- 
renz  des  Opticus  (Fig.  425  Ringstaphy  lom),  kann  sich  auch  gegen 
die  Macula  hin  vorschieben  und  hier  mit  ähnlichen  atrophischen  Stcl* 
len ,  die  schon  früher  entstanden  und  ophthalmoskopisch  als  Wi 
rundliche  oder  unregelmässig  begrenzte  Flecken  bemerkbar  sind^ 
fluiren.  Die  genannten  Flecken  bilden  gewöhnlich  das  Endglied  einer 
Reihe  von  pathologischen  Veränderungen  der  Maculagegeud ,  die  man 
unter  dem  Namen  Chorioiditis  postica  zusammenzufassen  pflegt, 
obgleich  hauptsächlich  die  Retina  erkrankt  und  es  noch  nicht  sicher 
ist,  dass  alle  diese  Veränderungen,  wie  abnorm  starke  oder  unregvl- 
mässige  Pigmentirung  der  Maculagegend ,  Blutungen  daselbst  und  atro- 
phische hellere  kleinere  und  grössere  Fleckchen  etc.  (Fig.  425),  auf 
entzündlichen  Vorgängen  beruhen.  Es  ist  wahrscheinlich,  dass  au-, 
Stauungen   in  den  Gefässen,   sowie  Zerrungen  und  Verschiebungen  d 


Pig.  425.     Ver  äuderung  des  Aagenbinter- 
grundfls    b«i    starker   Myopie. 
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Membranen  und  dadurch  bedingte  Degenerationen  bei  der  Macula« 
erkrankung   der  Myopen  eine  grosse  Rolle  spielen. 

Ganz  charakteristiscb  für  maligne  Formen  der  Myopie  sind  ferner 
GlaskörpertJocken  und  Glaskörpervei^üssigung,  denen  dann  oft  Katarakt 
oder  Netzhuutablösüng  nachfolgt. 

Die  Hypermetropie  charakterisirt  sich  durch  abnorme  Kürze  der 
sagittalen  Augeiiasc ,  führt  nicht  zu  tieferen  pathologischen  Verände- 
rungen der  Gewebe  des  Auges. 

Was  die  feineren  Venindeningen  des  hinteren  Staphyloma  der 
Myopen  betrifft,  so  ist  zu  erwähnen,  dass  nach  Kuhjjt  an  der  Stelle 
des  Meniscus  die  Chorioidea  total  atrophirt  sein  kann,  so  dasö  nur  die 
Glasmembran  mit  einem  Minimum  faserigen  Gewebes  der  Sklera  fest  an- 
liegt. Es  kann  iiideasen  die  Aderhaut  auch  bloss  partiell,  d.  h.  in  ihren 
inneren  Schichten  (Choriocapillaris  und  Schicht  der  kleinen  Gef^se)  atro- 
phiren.  Der  Retina,  welche  dem  atrophischen  Theil  der  Chorioidea  an- 
liegt, fehlen  gewöhnlich  das  Pigmentepithel,  die  Stäbchen  und  Zapfen 
sowie  die  äusseren  Kömer.  Femer  fand  Kuhnt  bei  progressiver  Myopie 
zudem  an  einzelnen  Stellen  eine  wirklich  entzündliche  Infiltration  der 
Randzone  der  Chorioidea.  —  Ein  eigenthümliches  Verhalten  der  Retina 
bei  myopisch -staphylomatösen  Augen  wurde  von  Jaeger  und  Nage:. 
ophthalmoskopisch  und  iu  neuerer  Zeit  von  Weiss  und  Cakl  Theokub 
Herzog  in  Bayern  anatomisch  beobachtet.  Es  kann  nämlich  durch  den 
Zug,  der  von  der  Ausbuchtung  zwischen  Opticus  und  Macula  auf  die 
angrenzenden  Membranen  ausgeübt  wird,  an  der  nasalen  Seite  der  Seh- 
nerven-Papille  die  Retina  und  Chorioidea  auf  diese  hinaufgezogen  werden, 
80  dass  eine  sogen.  Supertractionssichel  auf  dem  Opticus  entsteht.  Der 
letztgenannte  Autor  fand ,  dass  an  der  über  dem  Sehnerv  liegenden 
Retina  Stabchen  und  Zapfen  fehlen  und  dass  auch  die  Kömerschichten 
alterirt  sind. 

Was  die  Maculaerkrankung  der  Myopen  betrifft,  so  fand  Lehmus  an 
der  Stelle  eines  intra  vitam  beobachteten  dunklen  Pigmentflecks,  der  die 
Macula  lutea  einnahm,  im  Bereich  der  Chorioidea  das  Stroma  sehr  stark 
pigmentirt  imd  die  Gelasse  ausgedehnt.  Im  Bereich  der  Retina  war 
mächtige  Hyperplasie  des  Pigmentepithels  sichtbar,  wobei  dasselbe  im 
Centrum  des  Herdes  in  mehri'achen  Schichten  über  einander  lag.  Zwischen 
Epithel  und  Retina  endlich  war  ein  flaches  gelatinöses  Exsudat  vorhanden, 
das  entsprechend  der  Mitte  des  Herdes  am  dicksten  und  (abgesehen  von 
Pigmentzellen)  zellenlos  war.  —  Weiss  fand  bei  mehreren  Augen  die 
Aderhaut  namentlich  im  Bezirk  des  hinteren  Poles  verdünnt  mit  zeäliger 
Infiltration  durchsetzt,  innig  mit  der  Sklera  verwachsen  und  stellenweise 
auch  mit  der  Retina  fest  verlöthet.  Bei  umfangreicherer  Erkrankung  des 
Maculabezirkes  kann  es  auch  zu  completer  Atrophie  der  Chorioidea  in 
grösserer  oder  kleinerer  Ausdehnung  kommen. 

Literatur  über  Myopie. 

V.   JLrlt  ,    KrankhtiUn  dei  Äugt»,    3.  Bd.  ,    vnd    Vtber  dU   Uriadlem    und  die  EnUtthtmg  der 

Kurziichtigidt-,    iVt'cn  1876. 
Carl  Theodor,  Herzog  in  Bayern,    Mütheil.  auM  der  ünivtrsü- Augenklinik  zh  Münehen  1882. 
Dondern.   Anamalieen  der  Rt/ractüm,    Wien  1866,  p.  809. 
V    Gräfe,  sein  Arch.   1.  Bd. 
IwMxoff,  ».  Gr&ft't  Arch.   18.  Bd 
Kahnt.   Zehender's  Um.   MonalM.   1881,   Beüagehefl. 
Lehmui,  l>it  Erkrankung  dtr  Macula  lutea,  Ditt,  Zürich  187&. 
WeiH.    NagtVi   MiuAeüungtn  3    Heft.   188S. 
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in.    Cirenlattonsstörungen.  AnMmie,  HyperSmIe, 
Blutungen,  Oedem. 

§  366.  Die  ausserhalb  der  Bulbuskapsel  liegenden  Gefässe  der  Li- 
der, Conjunctiva,  Sklera  etc.  sind  eioer  abnorm  starken  oder  schwachen, 
rasch  wechselnden  Füllung  leichter  unterworfen  als  die  innerhalb  des 
Bulbus  liegenden  der  Uvea  und  Retina,  weil  letztere  unter  dem  Ein- 
fluss  des  intraocularen  Druckes  stehen.  Indem  dieser  die  Bulbuskapsel 
in  nomialer  Spannung  und  Rundung  erhält,  lastet  er  aucli  auf  dea 
innerhalb  derselben  liegenden  Gefiissen  und  wirkt  einer  abnomi  starken 
Füllung  der  Uveal-  und  Retinalgefässe,  sei  diese  durch  Congestioii 
oder  durch  Stauung  bedingt,  erheblich  entgegen.  Dadurch  leistet  er 
allerdings  unter  Umständen  auch  einer  abnorm  schwachen  Füllung  der 
intrabulbären  Gefässe  Vorschub,  z.  B.  dann,  wenn  der  Gesanmitblat- 
druck  sinkt  oder  wenn  andere  Momente  die  Blutzufuhr  zum  Auge  er- 
schweren. Für  ungestörten  Abfluss  des  Blutes  aus  dem  Auge  und  der 
Orbita  sorgen  überdies  unter  normalen  Verhiältnissen  zwei  durch  Ana- 
stomosen verbundene  Veneubahuen,  von  denen  die  grössere  durch  den 
Sinus  cavernosus,  die  kleinere  durch  die  Vena  facialis  anterior  (Sese- 
mastn)  geht. 

Hyperämie  im  Bereich  der  cxtrabulbürcn  Oefösse  kommt,  tod 

Entzündungen  abgesehen,  zunächst  bei  pathologischer  Steigerung 
des  intraocularen  Druckes  (Glaucom)  vor  und  betrifft  hier 
die  vorderen  Cibarvenen,  Sie  beruht  darauf,  dass  die  am  Aequator 
bulbi  schief  durch  die  Sklera  tretenden  Venae  vorticosae  durch  den  er- 
höhten intraocularen  Druck  verengt  werden,  so  dass  das  ChorioidalveneD- 
blut  um  so  stärker  durch  die  vorderen  Clliarvenen  abHiesst. 

Eine  abnorme  Füllung  der  Gefässe  der  Orbita  kommt  femer  bei 
Morbus  Basedowii  (Koebex,  Reith,  Romberg),  sowie  auch  bei  der 
als  pulsir ender  Exophthalmus  bezeichneten  seltenen  Affection 
vor,  bei  welcher  der  Bulbus  stark  vorgetrieben  wird  und  sanunt  seinen 
Adnexa  pulsatorische  Bewegung  in  der  Richtung  der  t)rbitalaxe  zeigt 
Die  Ursache  dieser  Vortreibuug  (Protusion)  und  des  Pulsirens  ist  eine 
meist  enorme  Ausdehnung  der  Venen  der  Örbita,  namentlich  der  Vena 
ophthalmica  superior  und  ihrer  Aeste,  welche  nach  Sattler  in  der 
Alehrzahl  der  P'älle  auf  eine  Ruptur  der  Carotis  interna  im  Sinus  ca- 
vernosus, durch  welche  das  arterielle  Blut  in  die  in  den  Sinus  caver- 
nosus einmündenden  Venen  sich  ergiesst,  zurückzuführen  ist. 

Die  Hyperämie  der  Intrabulbären  GefSsse  lässt  sich  gewöhnlich 
bloss  im  Bereich  der  Iris,  der  Retina  und  an  dem  Opticus- Ende  (Pä- 
pilla  optici)  constatiren,  während  der  Nachweis  einer  abnorm  staiicen 
GefässfüUung  der  Chorioidea  sowohl  intra  vitam  als  auch  nach  dem 
Tode  grosse  Schwierigkeiten  hat  und  oft  unmöglich  ist  Die  mit  dem 
Augenspiegel  wahrnehmbare  rothc  Färbung  des  Augeiihintergrundes, 
die  (aljgesehen  vom  Sehpurpur  der  Retina)  von  den  Blutgefässen  der 
Chorioidea  und  Retina  herrührt,  wird  durch  die  mehr  oder  weniger 
starke  Pigmentimng  des  Retinalpigmentepithels  und  der  Chorioidea  in- 
dividuell sehr  modificirt.  Je  pignientreicher  das  Auge,  um  so  mehr 
geht  die  rothe  Färbung  des  Augengrundes  in  eine  grau-rothe  bis  grau- 
braune über.  Bei  schwacher  Pigmentimng  dagegen  gibt  die 
sichtbare  Choriocapillaris  zusammen  mit  den  gröberen  Chorioidalgefassen 
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dem  Augeugruud  eine  lebhaft  rothe  Färbung  und  damit  anscheinend  ab- 
norme Blutfülte. 

Deutliche  Hyperämie  der  Iris  (nur  bei  heller  Färbung  der- 
selben makroskopisch  wahrnehmbar)  ist  gewöhnlich  nur  l)ei  Entzündung 
(Iritis)  oder  als  Folge  von  Neubildungen  im  Irisstroma  zu  constatiren. 

Am  Sehnerv  wird  nicht-entzündliche  stärkere  Füllung  der  Ge- 
fasse,  d,  h.  eine  mit  dem  AugCDspiegel  wahrnehmbare  stärkere  Ftöthung 
Ijameutlich  der  nasalen  Hälfte  der  Pai>ille  hier  und  da  in  Folge  über- 
mässiger Anstrengung  der  Augen  durch  feine  Arbeit  beobachtet;  auch 
fehlt  diese  Röthung  selten  bei  rasch  wachsender  Kurzsichtigkeit, 

Stärkere  Hyperämie  der  Papille  oder  der  Retinalgefässe  ist  jedoch 
gewöhnlich  entzündlicher  Natur. 

Bei  Stauungshyperämie  sind  die  Retinalvenen  abnorm  stark 
gefüllt,  verbreitert  und  geschlängelt,  wahrend  die  Arterien  eher  etwas 
schmäler  als  normal  sind.  Das  stauende  Moment  liegt  gewöhnlich  in 
der  Sehnerven-Papille,  sei  es  dass  dieselbe  geschwellt  und  entzündet 
ist  oder  dass  durch  abnorm  erhöhten  intraocularen  Druck  (Glauconi) 
die  "Vena  centralis  retinae  comprimirt  und  dadurch  der  venöse  Abfiuss 
gehemmt  wird.  Bei  Stauung  im  Bereich  der  oberen  Hohlvene  tritt  eine 
Stauung  in  den  Retinalvenen  aus  den  Eingangs  erwähnten  Gründen  ge- 
wöhnlich nicht  ein,  doch  sollen  l>ei  Emphysematikem  nach  Fökstek 
und  Litten  nicht  selten  die  Retinalvenen  stark  geschwellt  sein. 

Hochgradige  Ausdehnung  der  Retinalarterien  und  Venen  wunle 
dagegen  in  einigen  Fällen  von  angeborenen  Herzfehlem  und  Pulmonal- 
stenose  mit  allgemeiner  Cyauosc  beobachtet  (Knapp,  Leber,  Liebrej*  h, 
Litten).  Bedeutende  Stauung  mit  zahlreichen  Hämorrhagieen  kommt 
femer  bei  Thrombose  der  Vena  centralis  retinae  vor  (Micuei.). 

Sehr  selten  sind  Varicositäten  der  Netzhautvenen.  Sie 
wurden  bei  Glaucom  von  Liebreich  und  Pagenstecher  beoljachtet 
und  beruhen  nach  des  Letzteren  Untersuchungen  wohl  auch  auf  Gefäss- 
sklerose,  verbunden  mit  der  durch  das  Glaucom  bedingten  Stauung. 

Literatur  über  CirculatioDsatörungen  im  Auge. 

T&rftar,  Mandb.  von  Ordfe  h.  Saaniaek  7.  Bd, 

GurwitBch,  v.  Gräfe'»  Arck.  S9.  Bd 

XHApp,    Verhandl.  dt»  luU-hitt.    Vtttint  m  Ueiddbcrij  JJ. 

Xoeb«n,  L-D.  Berol.  1855. 

L«bfer,  Uandb.  vom  Gräjt  u.  Saemitch  b.  Bd. 

Liebreicli.  AÜa*  der  Ophth.    Taf.   IX  Fig.  3  u.   Taf.  St  F(g.  1. 

Litten,    PulmonalUenote,  Berl  kli».    »'ochauehr.   1888  ^Vr.  28  m.   2d,    tmd  EiM.j»hg$tm,    iini 

1881. 
MiclMl,   Thromdot«  der  CaitnOvau,  v.  GHt/^»  Arth.  24.  Bd. 
Fagvniteeher,  v.  Gräfe'»  Arek.    17.  Bd. 
Baith,   Mtd.   Tmie»  and  Gau.  1865. 

Boaberg  und  Henoeh,  JClm.   WakrmeJtaamgei^  und  BeoiacAlunyen,  Berlin  1851. 
BktUer,    Uandb.    Mit  Oräft    u.  BiumitA    S.  Bd.    {eiUhüÜ   die    getammte  Literatur   de»  ptit- 

»irenden  Exophtkaimiu). 
8«MiDUUi,  AreA.  /.  Anatomie,  Pkyt.  u.  tOM.   ifed.  1659.' 


§  367.  Anämie  des  Auges  erlangt  namentlich  im  Bereich  des 
Opticus  und  der  Retina  hohe  Bedeutung  und  kommt  auch  bloss  liier 
gewöhnlich  genauer  zur  Beobachtung. 

Allgemeine  Anämie  hat  nur  dann,  weun  sie  ganz  stark  ist,  eine 
merklich  verminderte  FüUung  der  Retinalgefiisse  zur  Folge.  Dabei 
wird  die  Sehnervenpapille  blass,  die  Retinalarterien  verengen  sich 
stark,  und  auch  die  Venen  nehmen  etwas  an  Durchmesser  ab,  können 
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iibcr    auch    unter  Unistänclen    elier    etwas  verstärkte    Füllung    zeigen 
(Ai.r.  GiiÄFi:,  Oser,  Alt,  Hkddaeus»  Rothmund,  FöitsxKR). 

Bei  ADäinie  nach  starken  Blutverlusten,  besonders  solcheu  des  In- 
tesliiuiltractus  uud  des  Uterus  etc.  kann  an  eiuem  oder  (häutiger)  an 
beiden  Augen  der  Sehnerv  und  die  Retina  intensiv  erkranken  und  zwar 
handelt  es  sich  (Zikcjler)  im  Wesentlichen  um  eine  fettige  Entartoog. 
luu  stiirksteii  da,  wo  der  Sehnerv  durch  die  Lamina  cribrosa  tritt.  Ej 
finden  sich  hier  wie  auch  in  den  Markscheiden  der  Nervenfasern  (ks 
orbitalen  Opticus  eine  Menge  grösserer  und  kleinerer  Fetttröpfchen  im 
Gewebe.  In  der  Netzhaut  erkrankt  wesentlich  nur  die  NervenÜAser- 
uud  Gauglienzellenschichl  am  stärksten  in  der  Umgebung  der  FtpiUe 
(fettige  Entartung  der  Stützzelleu  und  der  nervösen  Elemente,  die  dabei 
vc)n  Fetttröpfchen  mehr  oder  minder  erfüllt  werden).  Es  bandelt  sidi 
otfenbar  um  ischämische  Degeneration.  —  Später  können  in  Retina  und 
opticus  die  Nervenfasern  vollständig  schwinden  and  Bind^evebe  Plati 
machen  (Hirschberg). 

Die  bei  Vendftung  mit  Chinin  und  Natron  salicylicam  mehriadi 
beobachtete  Anämie  der  Retina  beruht  wohl  daranf,  dass  durch  dk 
Vergiftung  der  Blutdruck  sinkt,  und  dass  danach  die  unter  dem  intra- 
oi^ularen  Druck  stehenden  Hetinalgefässe  mangeUuifc  gefiWt 
(BRrsNKk». 

Den  höchsten  Grad  der  Netzhautischämie  beobachtet    man  bei  to 
nicht   allzu   selten,   meist  in  Folge  von   Klappeofdilem .    Endocarffitii, 
Aneurysma   der    Aorta    oder   Arteriosklerose   vorkommenden    £aibolll 
der  Arterfa  eentnlls  rettnae.     Der  Embolus  verschlieast   Betsl  da 
Arterienstamm    vor  seiner  Verzweigimg   auf  der  PafMÜe, 
auch  einer  seiner  Zweige  verlegt  werden.     Kurz  WM^  der  ^«»»«Hti!  bt- 
obachtet  man  uiil  dem  Augenspiegel  fast  voUsI 
Retinal  Arterien,  so  dass  s<^ar  «üe  gri^seren  Acste 
einen  uininuden  Blutfadeo  eutküten,  während  die 
Verz««ig«iigeii  gewOlmlidi  gar  nicht  mebr  siditlMr 
sind  BaiiMftflicfa  is  der  Nähe  der  Pupitte  ■  * 
scimäkn,  aber  «eiliger  als  die  Arterien,  «ad 
die  Peri^erie  Ma  an  Breite  n.    Die  Üptieaa-l 
mit  sdMrfci  Grensea.    Nach  eHaear  Zeit  alaT 
■üfiliMrarln  FVImg  der  Arteriea  aad  der  Vc 
weisaMche  Trtbo«  der  Retiaa  eia, 
Sebaert  «ad  die  Favea  ceatralis  benaa  hat 
dieOicaae  der  Fipitte  vencblöert, 
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Papille  atroptiren.  Letztere  wird  dabei  weiss,  oft  sehnig  glänzend,  be- 
hält aber  scharfe  Coutoureu. 

Bei  Verlegung  eines  Astes  der  Centralarterie  durch  Erabolie  (Knapp, 
Landesberg)  oder  durch  syphiHtische  ArterienerkrankuDg  (Haab)  treten 
im  anämischen  Bezirk  entweder  nur  eine  Trübung  der  Retina  (Sae- 
uiscH,  LANDESBERtJ,  Lebeh),  sowie  eine  starke  Fällung  und  Schlänge- 
lung der  Venen,   oder  aber  auch  Blutungen  (Knapp,  Landesbesg)  auf. 

Dassellte  Bild  wie  bei  Enibolie  kann  durch  Thrombose  der  Carotis 
communis  und  der  Carotis  interna  verursacht  werden  (Michel).  Auch 
muss  angenommen  werden,  dass  Thrombosirung  des  Stammes  der  Central- 
arterie  (z.  B.  bei  syphilitischer  Erkrankung  desselben)  das  gleiche  Bild 
producirt  wie  die  eben  beschriebene  Embolie. 

Bei  Opticus-  und  Netzhautatrophie  pflegt  sich  im  Laufe  der  Zeit  eine 
hochgradige  Verschmälerung  der  ßetinalgefässe  einzustellen»  bis  schliess- 
lich der  in  demselben  enthaltene  Blutfaden  ganz  verschwindet.  Es  be- 
ruht dies  auf  einer  allmählich  eintretenden  Gefässobliteration,  wobei  die 
Gefässwäude  sich  verdicken  können. 

Literatur  über  Anämie  der  Betina. 
Bmnner,  Teier  Cftänitainaciro««,  l.-D.  Zürich  188S. 

Biete  Arbeit  enthält  die  ffemmmte  LüeratHT  Ober  Itchämie  der  Betin»  bei  Chiim-  und 

SctUcyUäurevtrgifbmg . 
Föriter,  Ilandb.  vmi  Gräfe  u.  Saemitch  7.  Bd.  p.  64. 
Gräfe,  Alt,   c.  Oräje't  Arck    8    ßd. 
Heddaemi,  Zehender't  iUn.   JUonaUbl.  1866. 
SothmtUld,   Zehendtr' t  klin.   MonatM.   1866. 

Literatur  über  Anämie  der  Hetina  nach  Blutverlust. 
Hinchberg,  Zeit$chr.  f,  kUn.  Med,  lY. 
Ziegler,  Beür.  sur  paA.  Anat.   %.  Bd,,   vfo  die  getemmle  übrige  lÄteratur. 

Literatur  über  Embolie  und  Thrombose 
der  Netzhautgefäsae. 

E«ab,  Corre*pbi.  f.  »ehxceia.    Aersie   1886  p.   163. 

Eerter,  CentralbL  f.  AvgetJteHt.   1879. 

Knapp,  Ardi.  f  A.  u.  O.  1.   Bd 

Landetberg,  ArcX.  /.  A.  it.  O.  4.  Bd. 

Leber,    Handb.  von  Oräje  u.  Saemitch  5    Bd.  p.  544. 

Micke],  Sitz  -Her.  der  phjft.-med.  Qet.    Würxburg  1881   N.  6. 

Nettlealiip,  Ophüi    Ho*p.  Rep     VI II 

Saemijch,   Zthender't  Uin.  Moitatsbl    4    Bd. 

Sclmiidt,  V    Gräfe'»  Arch    20    Bd. 

Schweigger,    Forlet.  über  den  tJebraueh  det  Augentpiegelt  p.   138. 

8hmith  Friestley,  Brit    med  Joum.   1874^  April 

Sichel,  Arch.  de  phyt.  norm,  et  path.    1872. 

§  368.  Blntnng^en  im  Bereiche  des  Sehorganes  treten  zunächst 
nach  Trannieii  der  verschiedensten  Art  auf,  und  es  kann  unter  Um- 
stunden schon  ein  heftiger  Schlag  oder  ein  Stoss  gegen  das  Auge  zu 
einer  Durchsetzung  des  Kammerwassers  oder  ^es  Glaskörpers  mit  Blut 
führen,  wobei  die  Blutung  unter  Umstiinden  aus  den  Gefässen  der 
Opticuspapille  (v.  Wecker)  erfolgt.  Häufiger  reisst  die  Chorioidea 
ein,  namentlich  in  der  Umgebung  des  Opticus,  wobei  auch  an  die  ßiss- 
stclle  angrenzende  Theile  der  Chorioidea  und  der  Retina  blutig  infil- 
trirt  werden. 

8poutan«  BIntangen  kommen  namentlich  in  der  Conjunciiva  und 
Retina,  seltener  in  der  Chorioidea  vor. 

Blatungen  Ln  die  CoiijunctlTa  können  schon  bei  starker  Stau- 
ung im  Gebiete  der  oberen   Hohlvene,  wie  sie  bei  heftigem   Husten, 
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Brechen,  epileptisclien  Anfälleo  und  bei  Heben  schwerer  Lasten 
kommt,  aufü-et-en,  wobei  sich  das  Blut  gewöhDÜch  unter  die  Conjuuctiva 
Bulbi  ergicsst  (Hyphaema  conjunctivae)  und  mehr  oder  minder 
grosse  rothe  Flecken  bildet.  Bei  alten  Leuten,  die  an  Gefassaüierum, 
an  Herzfehlern  und  Herzhypertrophie  leiden,  treten  Blutungen  zuweilen 
auch  ohne  besondere  Veranlassuag  auf  und  bilden  dann  oft  Vorläufer 
von  Hirnblutuugeu. 

Blittungen  tu  die  Clif^rioldea  sind  selten  und  treten  meist  solitär 
auf,  können  indessen  einen  beileut enden  Uuifaiig  erreicheu.  Sie  kommen 
namentlich  bei  anämischen  Individuen,  sowie  im  höheren  Alter  vor. 

Blutuiigen  in  die  ßetlna  kömieu  bei  hochgradigen  Stauungen 
(Reich)  und  Entzündungen  der  Netzhaut  auftreten,  sind  aber  häufiger 
Folgen  von  sklerotischer,  atheromatöser,  fettiger,  amyloider  (Alt)  oder 
hyaliner  (Oeller)  Degeneration  der  Gefässe,  sowie  von  Diabetes  und 
von  Nephritis,  von  leukitniischer  und  einfacher  Anämie  und  führen  zvl 
einer  hämorrhagischen  Fleckung  der  Retina,  welche  gewöhnlich  aL^ 
Retinitis  haemorrhagica  bezeichnet  wird. 

Bei  atheromatöser  Entartung  der  Gefässe  sind  die  Blu- 
tungen gewöhnlich  auf  ein  Auge  beschräukt,  treten  aber  multipel  auf, 
und  es  kann  die  Retina  von  zahllosen  kleinen,  zum  Theil  coufluireDden, 
blassrothen  bis  dunkelrothen  und  schwärzhchen  Flecken  durchsetzt  sein. 
In  der  Nervenfaserschicht  verbreitet  sich  das  Blut  nameatlich  in  radiärer 
Richtung  und  bildet  Spindel-  und  strichförmige  Flecken ;  in  den  tieferen 
Schichten  sind  die  Extravasate  mehr  rundlich.  Starke  Ergüsse  könueD 
die  Süibchenschicht  durchbrechen  und  sich  zwischen  Retina  und  Cho- 
rioidea  ausbreiten  (ScHWiiiGin-:H)  oder  in  den  Glaskörper  eindringen. 

Bei  Thrombose  der  Vena  centralis  gesellen  sich  zu  einer 
starken  Erweiterung  und  Schlängelung  der  Venen,  zu  Schwellung  und 
Röthung  der  Papille  und  zu  Trübuug  der  circumpapillären  Ketina  auch 
noch  massenhafte  Blutungen. 

Bei  Diabetes  mellitus  und  D.  insipidus  (Galezcwskii 
treten  sowohl  disseniinirte  Blutungen  als  auch  kleine  weisse  Degene- 
rationsherde auf,  welche  tlen  Herden  der  BiiujHT'schen  Retinitis  ähnlich 
sehen.  Dabei  kommt  es  oft  zu  Glaskörpertrübungen,  deren  Quelle 
gleichfalls  Blutungen  aus  Netzhautgefässen  sein  dürften. 

Bei  Nephritis  treten  neben  anderen  Veränderungen  (s.  Bkicsht- 
sche  Retinitis)  theils  streifige,  theils  rundliche  Blutungen  auf. 

Bei  Leukämie  kommen  Netzhautblutmigcn  etwa  in  einem  Drittel 
der  Fälle  (Leiiek)  vor  und  betreuen  dann  meist  beitle  Äugen.  Daneben 
bilden  sich  zuweilen  auch  noch  weisse  Flecken,  welche  theils  auf  vari- 
cöser  Hypertrophie  der  Nervenfasern  (v.  Recklinghäusen)  ,  theils  auf 
Infiltration  mit  Lyniphköi-perchen,  theils  auf  lettigen  Degenerationeil 
beruhen.  Besonders  charakteristisch  sind  weissgelbe  rundliche,  leicht 
über  die  Retinaloberfläche  prominircnde  Herde  mit  hämorrhagischeiu 
Hofe,  die  meist  im  vorderen  Thcile  der  Retina,  oder  auch  in  der  Ge- 
gend der  Macula  lutea  liegen,  gemischt  mit  kleinen,  rundlichen  Hämor- 
rhagieen.  Die  hellen  Herde  bestehen  aus  Anhäufungen  von  weissen 
und  rothen  Blutkörperchen.  Die  grossen  Herde  nehmen  die  ganze 
Dicke  der  Retina  ein,  die  kleineren  sitzen  in  den  inneren  Schichten. 
Deutschmann  fand  ausser  den  Blutungen  Hypertrophie  der  Radiär- 
fasera  und  sklerotisch  verdickte  Nervenfasero. 

Bei  Betrachtung  mit  dem  Augenspiegel  sind  die  Gefässe  heller  als 
normal,  die  Venen  rosenroth,  die  Arterien   hellorange  und  der  ganze 
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Aügeuhintergnind  fällt  durch  heilgelbrothe  Färbung  auf.  Die  Veneu 
siBd  Baeist  weit  und  luanchnial  durch  weisse  Streifen  seitlich  begrenzt, 
welche  von  einer  Anhäufung  von  Leukocyteu  herrühren.  Michel  fand 
in  einem  Falle  Thrombose  der  Vena  centralis,  in  einem  anderen  Throm- 
bose der  Vena  ophthalmica  superior. 

Bei  hochgradiger  perniciöser  Anämie  kommen  Netzhaut- 
blutungen fast  ausnahmslos  vor,  und  es  kann  die  Retina  das  einzige 
Organ  sein,  wo  Blutungen  auftreten.  Die  Blutungen  sind  hellroth  und 
streifig  oder  rundlich,  bald  nur  punktförmig,  bald  grösser,  die  Papille 
blass,  die  Venen  stark  ausgedehnt  und  geschlängelt.  Ab  und  zu  werden 
auch  einzelne  weisse  Hecken  beobachtet,  und  es  können  auch  die  grossen 
Hämorrhagieen  ein  weisses  Centrum  haben.  Die  Blutungen  liegen  in 
den  inneren  Schichten  der  Retina,  besonders  in  der  Nervenfaser-  und 
der  ZwischeuktVruerschicht  (Quincke).  Das  hellere  Centrum  besteht  in 
einer  feinkörnigen  Masse  (LyniphkörjFerchen?),  in  deren  Umgebung  die 
rothen  Blutkörperchen  liegen.  Maxz  fand  ein  Mal  divertikelartige  Aus- 
buchtungen der  Capillaren,  was  wohl  ein  ausnahmsweises  Vorkommniss 
ist.  Uhthoff  sah  in  mehreren  Fällen  kugelige  und  glänzende  spindel- 
förmige Varicositäten  an  den  Nervenfasern  sowie  glänzende  kolloide 
und  feinkörnige  Massen,  welche  in  der  Zwischenkörnerschicht  lagen. 

Ausser  bei  den  bisher  genannten  Krankheiten  knmmen  Retinal- 
blutungen  noch  bei  Purpura,  Phosphorvergiftung  (Niedee- 
häuser.  Litten),  Intermittens  (v.  KriesJ  und  bei  Leberkrank- 
heiten mit  Icterus,  sowie  bei  ausgedehnten  Hautverbren- 
nungeu  (Knies,  WAf jenmann)  vor. 

Das  ausgetretene  Blut  wird  sowohl  in  der  Retina  als  in  der  Con- 
juuctiva  mit  der  Zeit  wieder  resorbirt,  wobei  meist  keine  erheblichen 
Veränderungen  zurückbleiben,  doch  kann  eine  dichte  Infiltration  der 
Retina  mit  Blut  zu  Gewebsatrophie  führen. 

Literatur  über  D.egen  erat  ionen  der  B  ul  busgef  äsae 
bei  Blutungen. 

Alt,  Amytoide   Ifegeneration,  Cotnpend.  d.  norm,  u,  path.   HUtol.  d,   Auges. 
Angelnoei,   Thrombou  der  veno  central,  ret.,  Zehender'»  Um.  ^onaUbl.    1878« 
Leber,  Uandb.  eon  Gräfe  und  Saemueh  5.   Bd.  pag.  631. 
Kabs,    Verhandl.   d.   Naturf.-Oe*dUch.  zu  Fretburf/  i.  ß.  IV. 
Midiel,   Thrombo$e  der  retta  central,  ret.,  v.  Qtilfe*  Arck.  S4.  lid. 
OeUer,  Uyalme  Deytneratton,    Virek.  Arch.  86.  Bd. 
Pagenttocliert  «.  Orüje"»  Areh.   17.  Bd. 
Seich,  Centralbl.  f.  Aut/enhedk.  Kov.    1883. 

Literatur  über  Retina verän der ungen  bei  Leukämie. 

neutifllunuui,  Zehendtr' i  htm.  MontUM.  XVI. 
Friedlinder,    PVrrA.  Arch.  78.  Bd. 
Leber,  Zekenda'»  Hin.  MonaUbl    VII 
HitÜLtilf  De^ieket  Arek,  /  Uin.  Med.   XXIL 
OeUer,  e.  Gräfe'»  Arch.   24.  Bd. 

Literatur  über  Retinablutungen  bei  Anämie. 

Biermer,  Cvrrespbl.  f.  ßekweiser  Aente  1872. 

Homer,  Sämvngtber.  der  ophth.  tieseUteh.,  Zehendet't  Mm.  MonatibL  XII. 

▼  .  Eriet,   r.   Graft*  Arch.   24.  Bd. 

Litten,  {Le&trkrankheiten) ,    Zeüaekr.  f.  ktm.  Med.    V;    DUck.  med.    Woclieniekr.  1882,    wn«/ 

BerL  klm.    Wockenachr.   1879. 
Mau.    Med.   CentraUd.    1875. 

Koller,  H .  />ie  pro^pretrive  pemieiHu  Aitämie  etc.,   Diäi.  Ztrith  1877. 

Niederluiiuer,  Zur  Aetiologte  und  »ymptom.  Bedeutung  der  Betinedapoptexieen,  I.-D,  Ztriek  1888. 
Quincke,    Volkmann't  iiamml.  Uin.    Turfr.  N.  100. 
übthoff,   Zekender'i  kUn.  MonatM.  1880. 
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Weigert,   Vireh    Arek.  79.  ßd. 

Zinümennaan,  Deutichtt  Arch.  f.  Uin.  Med,  XIIL 

Literatur  über  Netzhautblutungen  bei  Verbrennungen. 

Koie>«  Grundrita  d.  Augenhei'kundt. 
Waganmann,  v.  Oräjt'a  Areh.  54.  Bd. 

§  369.  Oedem  tritt  an  den  Lidern  am  liäufigsteo  bei  Hydrops 
in  Folge  von  Morbus  Brightii  sowie  bei  Trichinosis  auf.  An  der  Coq- 
junctiva  kommt  dasselbe  besonders  im  Bereich  der  Conjunctiva  bulbi 
als  sogcnai\utc  Chemosis  vor  uud  zwar  sowohl  in  Folge  von  eiterigen 
Entzünduiigt}ü  der  Lider  (besonders  bei  Hordeolum  tarsale)  oder  der 
Cborioidea  und  des  Corpus  ciliare,  als  auch  bei  purulenter  Irido-Hj - 
rioiditis,  bei  beginnender  Entzündung  des  ganzen  Bulbus  (Panojjhthaln  i 
und  bei  Enticündung  der  Conjunctiva  selbst  (gonorrhoische  BleunorliMc 
Auch  bei  pyämiscber  Thrombose  des  Sinus  cavernosus  und  der  Orbiiji- 
venen  wurde  starke  Chemosis  Imobachtet  (Lawson  Tait). 

Die  intrabul hären  Gewebe  zeigen  nur  selten  eigentlich  öde- 
niatöse  Veränderungen,  doch  kommen  bei  Entzündungen  und  Stauungen 
an  der  Papille  ödematöse  Schwellungen  dieser  selbst,  sowie  der  angren- 
zenden Retina  vor.  Mitunter  wird  auch  die  cystoide  Degeneration  iler 
Retina  (§  363)  als  Oedeni  (Iwanoff)  bezeichnet.  Zum  Ocdem  der 
Netzhaut  rechnet  Leber  auch  die  von  ihm  beschriebene  Ablösung  der 
Stäbchenschicht,  welche  in  Verbindung  mit  seichter  Netzhautablösung 
vorkommt.  Die  Stäbchen  schiebt  ist  dabei  in  grösserer  Ausdehnung  durch 
eine  dünne  Flüssigkeitsschicht  von  der  Limitans  externa  abgehoben. 

Literatur  über  Bindehäute e dem. 

Bomett,  Jrch.  J.  AvgtTÜieük,  X 
Schied*,   ZeJiender'g  kltn     Monattbl.   1872- 
Tait,  LBWfon,  Edinburgh  Med.  Joum.  CLXV. 
Zehender,  Zehender't  kUn.  Monattbl.  1870. 


§  370. 


IV.    Die  Iilntzlindiingeii  des  Auges. 
1.     Entzündung   der    Augenlider. 
Entzündung  der  Augenlider,  Blepharitis,  tritt  am  haut 


8teu  am  Lidraiide  (Blepharitis  ciliaris)  auf,  wobei  namentlich  die  Um- 
gebung der  Cilien  sowie  die  verschiedenen  Drüsen,  die  im  Gewebe  liegen,] 
sich  an  dem  Eutzündungsprocess  betheiligen.  Je  nach  den  Ei-scheinungenj 
kann  man  verschiedene  Formen  unterscheiden,  welche  man  als  SeboiTh<x%  i 
Ekzem  und  Acne  bezeichnet. 

Die  Seborrhoe  (Blcph.  squaraosa)   ist  am  häufigsten    eine  Theü- 
erscheinung  einer  über  den  behaarten  l'heil  der  Koptluiut  ausgebreitetenti 
als   Seborrhoea   sicca   oder   Pityriasis   furfuracea    capiT 
litii  (§  176  IL  Bd.  dieses  Lehrb.)  bezeichuete  Erkrankung  und  ist  wiej 
diese  zunächst  durch   die  Bildung   vmi   Schuppen,   welche   den    CilicD 
tragenden  Lidrand  bedecken,  ausgezeichnet,    Gleichzeitig  ist  der  LidnuiJ 
geröthet,  geschwellt  uud  verdickt,   das  periglanduläre  Gewebe  iiitiltrirt. 
Im  Verlaufe  der  Erkrankung  fallen  die  Cilien  aus,  die  nach  wachsende« 
werden   immer  dünner,   kürzer  und  weniger  pigmentirt,  und  ein  Tbeil 
derselben  wird  schliesslich  gar  nicht  mehr  wieder  ersetzt,  so  dass  uutcr 
Umständen  nur  noch  eine  dünne  Reihe  von  Wollhärchen  den  geröthetai 
Liilrand   besäumt.     Unter  den  Schuppen   kommt  es  oft  zu   einer  Ab- 
stossung  der  obersten  Hornschicht  der  Epidermis. 
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Bei  jugendlichen  Individuen  trägt  die  Erkrankung  zu  Beginn  zu- 
weilen niebr  den  Charakter  der  Seborrhoe a  oleosa,  wobei  sich 
dicke  gelbliche  Talgkrusten  zwischen  den  Cilien  anhäufen.  Später 
machen  diese  in  der  Ile«^el  den  kleieuartigen  Scliüppcheu  Platz. 

Das  Ekzem  des  Lidrandes  fBlcph.  ulcerosa)  ist  durch  Bildung 
von  Pusteln  (vergl.  t^  läO)  charakterisirt ,  in  deren  Gebiet  das  Epithel, 
zuweilen  auch  der  Papilhirkörper  zu  Grunde  geht,  so  dass  sich  kleine 
rundliche  Geschwüre  bildeu,  die  zwischen  den  Ciiien  liegen.  Sie  sind 
gewöhnlich  mit  Krusten  und  Barken  bedeckt  und  treten  erst  nach  Ab- 
hebung dereelben  zu  Tage.  Wenn  sie  in  die  Tiefe  greifen  und  umfang- 
reich sind,  so  gehen  an  Stelle  derselben  die  Cilien  zu  Grunde  und  zwar 
für  immer,  so  dass  auch  später  noch  Lücken  in  der  Cilienreihe  als 
Spuren  der  Erkrankung  sichtbar  bleiben. 

Die  Acne  der  Lider  sehliesst  sich  in  ihrer  Erscheinung  durch- 
aus an  die  Acne  andt^er  Theile  der  äusseren  Haut  (§  15H)  an  und 
hat  in  den  Talgdrüsen  der  Cilien ,  sowie  in  deren  Umgebung  und  in 
den  Haarbälgen  ihren  Sitz.  Die  knötchenförmigen  Entzündungsherde 
werden  gewöhnlich  als  Hordeolum  oder  Oerstenkom  bezeichnet. 

Geht  die  Entzündung  von  den  Meilwnrschen  Drüsen  aus,  so  liegt 
der  Intiltradonsherd  im  Tarsus  (Hordeolum  Meibomianum)  und 
erreicht  eine  ijedeuteudere  Grösse  als  bei  dem  gewöhnlichen  Hordeolum. 
Der  Process  Ijedingt  danach  eine  knotenförmige  Verdickung  des  Tar- 
sus, die  in  einem  Theil  der  Fälle  vereitert.  Wird  der  Ausfühmngs- 
gang  der  Drüse  verlegt,  so  kommt  es  zu  Secretverhaltung  und  anhal- 
tender Entzündung  und  damit  zu  der  Bildung  eigenartiger,  als  Chala- 
zeiim  bezeichneter  Knoten,  welche  aus  weichem,  graurothem  Granu- 
latioDsgewebe  Ijestehen  und  im  Centrum  seröse  oder  schleimig-eiterige 
Flüssigkeit  in  verschiedener  Menge  enthalten.  Die  Bildung  steht  genetisch 
dem  Atherom  nahe,  doch  treten  die  entzündlichen  Gewebsveränderungen 
weit  stärker  hervor  als  bei  jenem. 

Entzündung  d  e  s  T  a  r  s  u  s  ist  selten  und  kommt  am  ehesten 
bei  Scrophulose  und  Syphilis  zur  Beobachtung. 

2,    Die  Eutzüudungen  der  Conjunctiva. 

§  371.  Die  Entzündungen  der  Conjunctiva  lassen  sich  in  zwei 
Gruppen  trennen,  nämlich  in  solche,  welche  gewöhnlich  ditfus  sich  über 
die  ganze  Schleimhaut  ausbreiten,  und  solche,  die  mehr  Neigung  zur 
Bildung  abgegrenzter,  solitärer  oder  multipler  Herde  besitzen.  Zu  letz- 
teren gehören  das  Ekzem  sowie  die  syphilitischen  und  tuberculösen 
Entzündungen,  zu  ersteren  die  verschiedenen  Formen  des  Katarrh's,  die 
krupöse,  die  diphtheritische,  die  gonorrhoische  und  die  trachomatöse 
Augenentzündung, 

Der  einfache  Katarrh  der  Bindehaut  des  Auges,  die  Conjuncti- 
Titia  katarrhalls,  führt  wie  der  Katarrh  anderer  Schleimhäute  zu 
Schwellung  und  stärkerer  Röthuug  der  Mucosa,  wobei  im  ersten  Sta- 
dium der  Erkrankung  serös-schleimiges,  später  schleimig-eiteriges  Secret 
protluzirt  wird.  Die  Conjunctiva  der  Lider,  namentlich  der  Umschlag- 
falte, in  welcher  die  Schleimhaut  von  den  Lidern  auf  den  Bulbus 
hinübergeht ,  wird  in  den  späteren  Stadien  des  Katarrhes  gewöhnlich 
etwas  längsfaltig  und  rauh  (papilläre  Schwellung),  und  es  rührt  dies 
davon  her,  dass  die  Mucosa  zwischen  den  mannigfach  sich  kreuzenden 
feinen  Rinnen,   die  im  Normalzustand  dort  vorhanden  sind,  sich  durch 
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Zunahme  der  Lyniphzelleu  uud  stärkere  Füllung  der  Gefässe  venlickv 
wodurch  feine  papillenartige  Rauhigkeiten  gebildet  und  die  Epithelriniien 
vertieft  werden.  Der  eiterige  Katarrh  kaun  schon  bei  Neugeborenen  vor- 
konimeo  und  zu  Verwechslung  mit  Bleunorrhoe  Veranlassung  geben. 

Der  Kruj»  der  Coujuuctiva  ist  selten  und  befällt  meist  die  Schleim- 
haut der  Lider,  seltener  die  des  Bulbus.  Das  luembranöse  Krujtexsmiiit 
lässt  sieh  leicht  von  der  Mucosa  abheben,  die  unter  demselben  RtUhun^' 
und  oberfJäthlicbeu  Verlust  des  Epithels,  dagegen  keine  tiefergehendcn 
Substanzverluste  zeigt. 

Bei  der  Diphtheritis  der  Conjuiictiva  wird  die  Coujunetiva  il 
eine  graue,  feste,  trockene  Masse  umgewandelt,  und  es  uekrotisirt 
nicht  bloss  das  Epithel,  sondern  auch  das  Schleimhaut^^ewebe.  Nach 
eiteriger  Abstossung  der  mit  dem  diphtheritischen  Exsudat  durch- 
setzten Gewehspartieen  findet  sieh  daher  an  Stelle  derselben  ein  Sul»- 
staiizverlust,  der  s|>ätcr  durch  Grauulations-  und  Narl>enf^ewebe  auä^t- 
füUt  wird.  Von  IIu^schherg  wurden  in  der  diphtheritisch  erkrankten 
Coujunetiva  reichliche  Mengen  von  Bakterien  beschrieben. 

Die  Diphtheritis  der  Conjuuctiva  fülirt  leicht  zu  Erkrankung  der 
Cornea,  indem  diese  sowohl  am  Rande,  als  im  Centrum  von  Geschwüreo 
ergritieu  werden  kann,  welche  eine  eigenthümlich  gelbliche  oder  gellv 
Üch-bräunliche  Färbung  zeigen,  so  dass  der  Gedanke  nahe  liegt,  es 
handle  sich  dabei  um  eine  Invasion  von  Mikroorganismen  in  das  Ge- 
webe der  Cornea.  Klebs  fand  bei  Conjunctivaldiphtherie  in  der  Cornea 
Kokken anlulufungen.  Immerhin  ist  im  Auge  zu  behalten ,  dass  die 
Cornea  durch  die  nekrotisirende  Infiltration  der  sie  umgebenden  Con- 
juuctiva in  ihrer  Ernährung  beeinträchtigt  wird  und  schon  in  Folge 
dessen  zu  Nekrose  tendirt. 

Durch  lüfection  der  Conjunctiva  mit  Genital-  oder  Augensecjet,  da 
Gonokokken  (vgll  Bd.  §  11)7)  enthält,  entsteht  die  Augen  bl  eunorrhoo 
der  Neugeborenen  und  die  gonorrhoische  Conjunc  tivitis 
älterer  Kinder  und  Erwachsener,  ein  heftiger  Entzündungsprocess  mit 
dem  Bilde  eines  hochgradigen  eiterigen  Katarrh's,  der  oft  secundar  zur 
Zerstörung  der  Hornhaut  führt.  Die  Schleimhaut  selbst  erfiihrt,  andi 
wenn  sie  noch  so  sehr  durch  Volumszunahme,  Faltung  des  Uebergangs- 
theiles,  papilläre  Schwellung  des  Lidtheiles,  Infiltration  und  Oedem  <kr 
Sklcralbindchaut  alterirt  wird,  doch  keine  bleibenden  narbigen  Ver- 
änderungen, ausser  wenn  sich  diphtheroide  Infiltration  hinzugesellt,  was 
hier  und  da,  namentlich  bei  Erwachsenen  vorkommt.  Sehr  oft  wird  durdi 
das  massenhafte  eiterige  Secret  die  Cornea  arrodirt,  bei  Neugeboreneu 
vorzugsweise  in  der  Mitte,  bei  Erwachsenen  eher  in  den  Raudpartieeii 
und  das  dadurch  entstehende  eiterige  Geschwür  hat  grosse  Neigung,  m 
die  vordere  Kammer  durchzubrechen  und  die  ganze  Cornea  zu  zerstAreiL 

Das  Eindringen  der  Kokken  in  die  oberflächlicheren  S«  der 

Schleimhaut  hat  eine  sehr  starke  Lymphzellen-lutiltration  <!•  zur 

Folge  und  die  auswandernden,  das  Secret  liefernden  Zellen  helfen  djv> 
Epithel  grosscntheils  ab.  Dasselbe  regenerirt  sich  dann  zunächst  als 
Plattenepithel  (Bumm). 

Literatur  über  Krup  und  Diphtheritis  der  GonjanctiviL 

▼.   Arlt,   Kltn.   DartttUung  der   Kranihetien  de*  A.ugt*, 

Hirichtwg,  Diphtherüi»,  v.  Gr,l/ei  klinitcht    Fotir.  pay.  112. 

Homer,  Gerhardt'»  Uandbueh  der  Kinderkrankheiten  b.  Bd    t.  Abth,  pag,  869. 

Halme,   Krup,   Med    Tim**  and  Oa».    1863. 

Kjiipp,  Krup,  Areh.  f.   AugeiüuiUe.   12.  Bd. 

MflJU,  A'ruji,  Arch.  J.  A.   U.  Bd, 
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Literatur  über  Blennorrhoea  neonatorum  und 
über  gonorrhoische  Blennorrhoe. 

Boinm,  Dtr  Mtkrcorganitmtit  dtr  gonorr/KMcfun  ScMUimhauUrtrankungen  „GomocoeeuB-Neüier*', 

Wiesbaden   1.   u.   II.   Aufl. 
Eaab,   Beiträgt  *ur  Ophthalmologie,  Fe*t»dtr.  f.  Homtr  pag.  159  mi^  Corretpbl.  f.  Sch^Ptima- 

Aenu  1886 
Kran««,  CentralA/.  f.  prakt    Aitgenheilk.   1888   MaL 

Neuser,  CerUralbl.  f.  d.  med.    Wü».   Ib79  wtd  iMuUehe  med.    U'oekauchr.  18B2. 
Battier,  L«b«r,  Hiraehberg,  Zrhcnder't  klin.  i/omata/tl. /.  Augemhk.  1881,  Beäageh   p,  20  u.  jf 

§  372.  Ein  ganz  eigenartiger,  auf  anderen  Schleiuihäuten  nicht 
Yorkommeuder  iiifectiöser  Entzünduiigs|.)rocess  ist  die  chronische  ßlen- 
norrhoo  oder  das  Trachom,  auch  ägyptische  Augenentzün- 
d  u  n  g  oder  C  o  n  j  u n  c  t  i  v i  t  i  s  g  r  a n  u  1  o  sa  genannt.  Trotz  der  grossen 
Verbreitung  dieser  Affection  in  vielen  Ländern  sind  die  Beobachtungen 
über  die  anatomischen  Veränderungen  der  davon  befallenen  Bindehaut 
noch  etwas  lückenhaft  und  vielfach  controvers,  und  wird  wohl  auch  in 
diesen  Process  erst  volle  Klarheit  kommen,  wenn  der  Träger  und  Er- 
zeuger des  Kratikheitsgiftes  noch  etwas  genauer  bekannt  sein  wird. 
Denn  die  bisherigen  in  dieser  Richtung  vorgenommenen  Untersuchungen 
von  R.  Koch,  Sattler,  Michel,  Gold.sch-viidt,  Schmidt  ergaben  zwar 
alle  die  Anwesenheit  von  Mikroorganismen  (in  der  Regel  Kokken)  beim 
Trachomprocess,  aber  ganz  verscliiedene  Formen. 

Die  in  Rede  stehende  Entzündung  der  Conjunctiva  verläuft  chro- 
niscli,  mit  acuten  Exacerbationen  und  die  durch  sie  verursachten  patho- 
logischen Veränderungen  concentriren  sich  zuerst  auf  die  Bindehaut 
der  Lider,  ergreifen  dann  auch  den  Tarsus,  sowie  die  Conj.  bulbi  und 
die  Cornea,  In  der  Conjunctiva  der  Lider  führt  der  Process  zu  einer 
diffusen  Infiltration  mit  lyraphoiden  Elementen.  Die  dadurch  auf  das 
H — 8fache  der  normalen  Conjunctiva  ansteigende  Verdickung  der  Schleim- 
haut geschieht  aber  nicht  gleichmässig ,  sondern  es  Ijleiben  die  normal 
in  derselben  vorhandenen  Epitheleinsenkungen,  die  theils  ein  Netzwerk 
von  Rinnen,  theils  grössere  Furchen,  theils  schlauchforniige  drüsenartige 
Einsenkuugen  bilden,  bestehen  und  vertiefen  sich  um  eben  so  viel,  als 
die  zwischen  ihnen  liegende  adenoide  Schicht  der  Mucosa  sich  durch 
Verdickung  in  die  Höhe  hebt,  so  dass  papilläre  Erhebungen  (Fig.  426  ß 


Tig.  426.  Trachom  der  Conjunctiv».  T  Tarsus.  C  Conjunctiv»  p«)p.  snp. 
ab  cd  Eio5t&1pnD(^n  des  Epithels  (VertiefuciK  der  norm&len  Oroben  nnd  Drüsen)  e  Epi- 
thel der  Conjanctiva.  f  Gewucherte  Conjancti»»-  p  Oberes  Ende  de»  Tarsus  T.  h  Actni 
von  Meibom'schen  Drüsen,  i  Vor  dem  Tarsas  liegende  Maskel-  nnd  HanUchicht.  PrKparat 
▼OD  Imiaofr  aus  der  Sammlung  von  Prof.  Homer.    Schwache  Veritr. 
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durch  tiefe  (abd),  mancbmiil   sich  theilende  (c),   mit  Epithel   at 
kleidete  Einseukuiigen   getrennt  werden,  deren   unteres  Ende  «la  UlC^' 
wo  sie  auch  in  der  normalen  Schleimhaut  enden  würden. 

Eine  weitere  Componente  des  anatomischen  Bildes  des  Trachoms 
bilden  Lyiuphfollikeln  ähnliche  circ  um  Scripte  adenoide  Wuche- 
rungen, die  Trachomkörner,  welche  in  Form  1 — 4  mm  breiter 
graulichrüther  sagoartiger  Knötchen  etwas  über  die  Schleim hautober- 
fläcbe  promiuiren  und  vorzugsweise  im  Uebergangstheil  sitzen  oder 
wenigstens  dort  hauptsächhch  deuthch  hervortreten ,  während  sie  in 
der  Conjunctiva  der  Tarsi  mehr  innerhalb  des  Gewebes  liegen^  zudem 
hier  gewöhnlich  kleiner  sind.  Nach  neueren  Untersuchungen  (J.  Jacob- 
son jun.)  gehören  die  Trachorakörner  in  die  Reihe  der  circurascripten 
entzündlichen  Neubildungen  von  derselben  histologischen  Zusammen- 
setzung "wie  die  diffuse  entzündliche  Hyperplasie  der  übrigen  afficirtni 
Mucosa.  Nach  Leiier  sind  die  Körner  [las  charakteristische  patholo- 
gisch-anatomische Element  des  Trachom's  und  Product  eines  infectiösen 
Processes  eigener  Art,  analog  den  Tuberkel-,  Syphilis-  und  Lupos- 
knötchen.  Dementsprechend  fandet  sich  (Sattler)  der  das  Trachom 
verursachende  Spaltpilz  nicht  nur  im  Conjuuctivalsecrct ,  sondern  ganz 
besonders  innerhalb  der  follikelartigen  Körner  und  es  haften  die  modea 
Kokken,  die  etwas  kleiner  sind  als  die  Gonokokken,  den  Zellen  der 
Trachomköruer  oft  in  grosser  Zahl  an. 

Der  Trachompilz  wurde  von  SattTwER  gezüchtet  und  die  Kokken 
der  Culturen  verursachten  bei  der  Impfung  auf  normale  ConjuncÜTa 
die  charakteristischen  pathologischen  Veränrlerungen  des  Trachoms,  nach 
einem  Incubatiousstadium  von  8  Tagen.  Dabei  trat  als  erstes  Stadiuni 
der  Erkrankung  die  Bildung  von  Trachomkorncni  auf  und  Sattlek 
betrachtet  diese  danach  ebenfalls  als  das  am  meisten  charakteristische 
anatomische  Merkmal  des  Processes  und  als  ein  spezifisches  Product 
desselben. 

Hält  die  trachomatöse  Entzündung  längere  Zeit  an,  so  pflegt  die 
Conjunctiva  eine  narbige  Beschaffenheit  zu  erhalten  und 
zwar  in  einer  Weise,  wie  sie  bei  keiner  anderen  t'onjunctivalerkrankuwg 
(mit  Ausnahme  vielleicht  gewisser  Farmen  der  Diphtheritis)  vorkommt. 
Da  gleichzeitig  die  Lidknorpel  fettig  degenerireu  und  atrophiren,  su 
ändert  sich  durch  die  Schleimhautschrumpfung  deren  Stellung  beson- 
ders am  oberen  Lid,  es  wird  der  Lidrand  eingezogen  und  der  Tarsus 
muldenförmig  vertieft  Die  Folge  davon  ist  eine  Eiuwärtsdrehung  der 
Ciben  gegen  den  Bulbus  (Trichiasis),  ja  sogar  eine  Eiukrempuijg 
des  Lidrandes  in  dem  Grade,  dass  die  Cutis  auf  die  innere  Seite  des 
Lidrandes  gezogen  wird  (Entropium),  ähnlich  wie  nach  urafang- 
reicheren  Aetzungen  und  Verbrennungen  oder  nach  starker  Diphtheritis 
der  Coryunctiva. 

Wenn  das  Trachom  auf  die  Conjunctiva  bulbi  und  die  Cornea  über- 
greift, werden  diese  ebenfalls  der  Sit2  oberflächlicher  kleinzelliger 
Infiltration  sowie  von  Trachomkörnern  und  papillären  Wucherungen,  b 
der  Cornea  schiebt  sich  die  subepitheliale,  kleinzellige  Wucherung  in 
der  Art  eines  gefässhaltigen  Pannus  gewöhnlich  zuerst  vom  obem  Rand 
her  gegen  das  Centrura  vor  und  kann  dieselbe  schliesslich  ganz  über- 
ziehen. Die  der  Cornea  aufgelagerte  gefässhaltige  Schicht  kann  1 — 2  mm 
dick  sein,  und  es  ist  (Fig.  4if7)  die  pannöse  Cornealauflageruug  (P)  wohl 
eine  P'ortsetzung   der  trachomalösen  Wucherung  der   (Jonjunctiva   und 
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daher  wahrscheinlich,  wie   v.  Arlt  u.  A.   annehmen,   ein   specifisches 
EntzÜndungsproduct  und  kein  „Reibungspannus."' 

Bezüiglicb  der   Amyloiddegeneration    der   Bindehaut  in   Folge   von 
Trachom  siehe  §  357. 

Anatoraisch  nahe  verwandt  mit  Trachom  ist  der  nicht  oder  nur 
wenig  contagiijse  Follicularkatarrh  der  Conjunctivae  da  derselbe 
ganz  ähnliche  Körner  in  der  Conjunctiva  bildet.  Beide  Erkrankungen 
sind  im  Beginn  nicht  von  einander  zu  unterscheiden.  Bei  Follicular- 
katarrh kommt  es  aber  nie  oder  ganz  selten  zu  jenen  tiefen  Gewebs- 
veränderungen des  Trachoms,  nie  zu  jener  narbigen  Degeneration  und 
Schrumpfung ;  es  können 
vielmehr  die  Kömer, 
die    hier   mehr    in   der  ^-~^^^^l\v 

unteren  üebergangsfalte  "'""'^ 

sich  finden,  spurlos  ohne 
ulcerösen  Zerfall  ver- 
schwinden. Follicular- 
katarrh kann  auch  durch 
gewisse  Medicamente 
(A  tropin)  verursacht 
werden  und  ist  oft  da 
einfach    der    Ausflruck 

chronischer  Reizung  der  l^T^  IP •'/!?•,>•> (^ 

Schleimbaut  durch  ge-  V      L         l''{'{ 

wisse      Schädlichkeiten  ''  ^  -^        *^^  - 

(z.  B.  auch  Tuberkel- 
baciUen). 


ö 


CB 
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Fig.  4S7.  Tmchoro.  C 
Cornea.  CB  ConjunctiT«  Bulbi. 
C7'  CoDJunctWa  ursi  »iip.  F 
Foruix  ConjunctirBe.  O  Durch- 
schnitte darch  Paiiniisg«fasse. 
M  Hejbom'scbe  Drtlse  (begiD- 
neade  cystbcbe  ErweiteronK). 
P  Pannus  corneae  U  Ueber- 
gangsfalCe  T  TaJiidriis«  der 
Cili«  Cl.  LR  Lidrand  (Balbas 
aus  der  Sammlung  von  Prof. 
Homer).      Schwache  Vergr. 
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§  373.  Eine  weitere  eigenartige,  aber  nicht  infectiöse  entzündliche 
Erkrankung  der  Conjunctiva  wird  durch  den  Frühjahrskatarrli  (Sae- 
Miscn)  s.  Phlyctaena  pallida  oder  gallertige  Infiltration  des 
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Lirabus  (v.  Gräfe)  gebildet.  Der  Process  befällt  gewöhnlich  beide 
Augeu,  erreicht  in  der  wärmeren  Jahreszeit  seine  Höhe  und  erliacht 
mehr  oder  weniger  im  Winter,  recidivirt  aber  gewöhnlich  einige  Jahre 
hindurch,  um  cndhch  spontan  zu  verschwinden.  Die  pathologischen 
Veräiideningen  sind  dreierlei  Art.  Am  nasalen  und  temporalen  Coroeal- 
r.ind,  mehr  oder  weniger  auf  den  Lidsitalteuhereich  beschränkt,  tritt 
eine  graurotlie,  trübe  Schwellung  des  Limbus  Conjunctivae  auf,  äJinhch 
einer  Reihe  von  Kkzempusteln.  Aber  die  Schwellung  setzt  sich  nicht 
aus  Knötchen  zusammen ,  sondern  bildet  einen  mehr  gleichmässigen, 
ttachen  Wall  mit  glatter,  oder  höchstens  leicht  höckeriger,  nicht  ulce- 
rirender  Oberfläche.  Ferner  ist  die  Injection  der  angrenzenden  Con- 
junctiva  weniger  stark,  als  es  bei  ebenso  grossen  ekzematösen  Randpusteln 
der  Fall  wäre.  Die  Lidconjunctiva,  namentUch  des  unteren  Lides,  ist 
constant  oberflächlich  etwas  graulich  getrtibt,  als  ob  sie  mit  einer  dünnen 
Schicht  Milch  bedeckt  witre  (Horneu).  Nach  längerer  Dauer  des  Prch 
cesses  können  an  der  Tarsakonjunctiva  des  oberen,  seltener  des  unteren 
Lides  1 — 2  mm  grosse  platte,  rundliche,  wie  Knöpfe  der  Conjunctiva 
aufsitzende»  oder  dicht  beisammen  stehende,  derbe,  granulationsartige 
Wucherungen  von  derselben  Farbe,  wie  sie  die  milchig  getrübte  Coo- 
juDCtiva  besitzt,  auftreten,  v.  Git\FE  hat  dieselben  als  pflasteribrmige 
Wucherungen  bezeichnet. 

Bei  langer  Dauer  des  Processes  erfährt  die  Cornea  nasal  und  tem- 
poral eine  schmale,  bleibende  Randtrübung,  zu  welcher  parallel  manch- 
mal eine  zweite  Trübung  verläuft,   ähnlicli  einem  kurzen   Arcus  senilis. 

Sowohl  an  der  Limbusschwellung  als  an  der  oberflächlich  getrübten 
Conjunctiva  der  Lider  und  den  pflasteriormigen  Wucherungen  ist  das 
Epithel  hyperplasirt  und  bedeckt  nicht  nur  in  abnormer  Mächtigkeit 
die  Wucherungen,  sondern  sendet  auch  lange  zapfenartige  Ausläufer 
tief  in  das  unterliegende  Gewebe  hinein.  Xamentlich  stark  pflegt  dies 
bei  den  grösseren  Limbusschwellungen  und  den  Wuchcmngen  der  oberen 
Tarsalbindehaut  der  Fall  zu  sein,  so  dass  hier  oft  kankroidartige  Bil- 
dungen entstehen.  In  dem  gewucbertcn  Epithel  findet  iiiau  Glycogen 
(ScHiEi.E,  Knus).  Das  adenoide  Gewebe  der  iMucosa  ist  von  zahlreichen 
Ruudzcllen  durchsetzt,  es  findet  sich  in  demselben  oft  starke  Neubildtuis» 
von  Bindegewebe.  FollikelbihUmg  fehlt  gänzlich.  Eine  parasitäre  Natnr 
des  Processes  konnte  bis  jetzt  nicht  constatirt  werden. 


I 
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§  374.  Die  häufigste  unter  den  herdfürmigen  Eiitzündani^n 
der  Conjunctiva  und  zugleich  auch  die  häutigste  Conjunctivalentzün- 
dung  überhaupt  ist  die  Conjunctivitis  phlyetaenntosa  s.  lymphatica 
8.  scrophulosa,  welche  wohl  am  Richtigsten  als  Ekzem  der  Con- 
junctiva bezeichnet  wird  (Horner),  Sie  ist  dadurch  charakterisirt, 
dass  in  der  Gfmjunctiva  bulbi,  namentlich  im  Limbus  Conjunctivae  — 
der  Zone,  welche  die  Cornea  unmittelbar  umgibt  —  einzelne  oder  viele 
Sandkorn-   bis    stecknadelkopfgrosse ,    seltener   wohl   auch    bis    5    mm 


Entzündusgen  der  Conjunctiva. 
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Durchmesser  haltende  Knötcheo  oder  Bläschen  (Phlyctaeneu)  auf- 
schiessen,  in  deren  Umgebung  die  Bindehaut  stark  geröthet  ist.  Im 
Centrum  der  grösseren  Knötchen  stellt  sich  bald  eine  weissliche  Färbung 
ein,  indem  hier  ausnahmslos  Zerfall  eintritt,  wodurch  ein  kleines,  flaches 
Geschwürchen  mit  grau-weissem  Grunde  sich  bildet.  Die  Pusteleruption 
ist  meist  nur  von  einer  Entzündung  der  nächsten  Umgebung  begleitet. 
Wenn  eine  grössere  Zahl  kleinerer  EfBorescenzen  auftritt,  kommt  es  zu 
einem  mit  Injection  und  Schwellung  verbundenen  schleimig-eiterigen 
Katarrh  (ekzematöser  Katarrh,  Hornek). 

Die  Bindehaut  der  Lider  und  der  Uebergangsfalte  ist  fast  nie  der 
Sitz  von  Pusteln.  Dagegen  kann  auch  die  Cornea  von  ganz  ähnlichen 
Entzündungsherden  befallen  werden. 

Die  Conjunctivaleruption  wird  von  Horner  als  eine  in  ihrer  Grösse 
sehr  diflerente  rundliche  Erhabenheit  von  grau-röthlicher  Farbe  be- 
schrieben, die  bei  der  anatomischen  Untersuchung  auf  dem  Durchschnitt 
einen  Hügel  vorstellt,  dessen  Epithel  bei  der  frischen  Eruption  voll- 
ständig erhalten  ist.  Unter  dem  Epithel  in  dem  Gewebe  der  Conjunc- 
tiva findet  sich  eine  reiche  Ansaranilung  von  Rundzellen,  welche  einen 
dichtgedrängten  Haufen  bilden.  Hiernach  erscheint  der  Ausdruck  Phlyc- 
taene,  „Bläschen'*,  nicht  ganz  correct,  und  es  sind  die  Benennungen 
Knötchen  und  Pustel  vorzuziehen. 

Da  das  Ekzem  bald  acut,  bald  chronisch  mit  öfteren  Recidiven  ver- 
läuft, so  gewinnen  die  Eruptionen  am  Auge  eine  ungemein  wechselnde 
Gestaltung,  um  so  mehr,  als  bald  die  Conjunctiva,  bald  die  Cornea, 
bald  beide  zusammen  von  Ekzemherden  befallen  werden,  und  alles  dies 
in  ganz  verschiedenen  Zeiträumen  und  mit  vielfachen  Wiederholungen, 
Sehr  oft  gehen  Hand  in  Hand  damit  Ekzemeruptionen  im  Gesicht,  an 
der  Nase,  den  Obren  etc. 

Herpcs  der  Conjunctiva  ist  eine  äusserst  seltene  Affection.  Charak- 
terisirt  ist  derselbe  durch  das  Auftreten  kleiner  gelblich  gefärbter  Bläs- 
chen in  der  Umgebung  der  Cornea,  welche  untereinander  contiuiren  und 
nach  wenigen  Tagen  heilen.  Die  Infiltration  des  Gewebes  ist  dabei  be- 
deutend geringer  als  bei  Ekzem. 

Variolapnstoln  treten  gewöhnlich  am  unteren  Cornealrande  im 
Limbus  Conjunctivae  auf,  und  es  kiVnnen  von  ihnen  ebenso  wie  von 
Ekzempusteln  unter  Umständen  Zerstörungen  der  Cornea  ausgehen, 
welche  bald  in  Form  eines  Riindgeschwtires,  bald  in  Form  einer  tiefen 
eiterigen  Infiltration  zur  Perforation  und  zum  Staphylom,  zur  eiterigen 
Chorioiditis  und  zur  Panophthalmie  führen  (Horher). 

Pemphigus  der  Conjunctiva  i.st  selten,  kann  dieselbe  aber  zu 
vollständiger  Verödung  bringen. 

Ganz  selten  sind  die  durch  Syphilis  (primäres  und  secundäres 
Geschwür  und  Gumma),  Tubercnlose  (Lupus)  und  Lepra  bedingten 
herdförmigen  Affectionen  der  Conjunctiva.  Bei  Tuberculuse  bilden  sich 
in  der  Bindehaut  der  Lider  und  des  Bulbus  mehr  oder  weniger  um- 
fangreiche, flache  Wucherungen,  die  den  tuberculös-fungösen  Wuche- 
rungen auf  Synovialmenibranen  ähneln  und  eine  rothe  höckerige  granu- 
lationsartige  Oberfläche  haben.  Bei  umfänglicher  Aflection  kann  die 
Wucherung  kleinere  und  grössere  unregelmässige  Geschwüre  zeigen,  in 
deren  Grund  theils  graue,  theils  verkäste  Tuberkelsubstanz  zu  Tage 
tritt.  Unter  Umständen  bilden  sich  durch  Contiuiren  mehrerer  Tuberkel 
grössere  conglobirte  Knoten.  Im  Uebergangstheil  kommt  es  oft  zur 
Entwickelung  von  Follikelkörnem. 

ZieclcT,    Lehjt».  d    #pcc-  p»lb-  Anat.     6.  Aufl.  ^JQ 
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3.    Die  EntzüuduDgeD  der  Hornhaut. 

§  375.  Die  Cornea  wird,  obgleich  sie  gefasslos  ist,  doch  sehr 
häufig  der  Sitz  von  EntzüodungeD ,  die  sich  jeweilen  durch  graue  oder 
gelbliche  Tinibung  der  erkrankten  Partieen  und  durch  Pericomealinjec- 
tioD,  d.  h.  stärkere  Füllung  des  an  die  Cornea  grenzenden  conjuncti- 
valen  und  subcoujunctivalen  Gefassgebietea  bemerkbar  macht.  Die  £ot> 
Zündung  kann  in  diffuser  Verbreitung  oder  in  abgegrenzten  Herda 
auftreten.  Dabei  kann  sie  femer  das  eine  Mal  mehr  die  oberflicl^ 
liehen ,  das  andere  Mal  mehr  die  tiefer  hegenden  Schichten  der  Mem- 
bran ergreifen  oder  auch  sich  allmählich  von  der  Oberfläche  in  die 
Tiefe  ausbreiten.  Sehr  oft  kommt  es  dabei  zu  Gefässbildung  in  der 
Hornhaut. 

Bei  jeder  Entzündung  der  Cornea  findet  Einwanderung  von  farb- 
losen Blutkörperchen  in  das  Hombautgewebe  hinein  statt,  welche  ent- 
weder aus  der  angrenzenden  Sklera  und  Conjunctiva  direct  in  das  Saft- 
kanalsystem der  Cornea  gelangen,  oder  vom  Conjunctivalsack  her  durch 
einen  Substanzverlust  von  der  Vorderfliiche  der  Hornhaut  in  diese  ein- 
dringen (CoHNHEiM).  Im  letzteren  Fall  wird  der  ganze  ComealraiKl 
oder  ein  Theil  desselben,  im  ersteren  Fall  eine  beliebige  Stelle  der 
Horubautoherfläche  zur  Pforte  für  die  Einwanderung.  Das  erstere 
findet  wohl  häutiger  statt,  doch  dürfte  bei  allen  Entzündungen,  welche 
durch  katarrhalische  oder  eiterige  Aflectionen  der  Conjunctiva  hervor- 
gerufen werden,  die  Einwanderung  aus  dem  Conjunctivalsack  eine  ge- 
wisse Rolle  spielen. 

Obgleich  das  Gefüge  der  Cornea  ein  sehr  derbes  ist,  wird  doci 
den  farblosen  Blutkörperchen  das  Einwandern  leicht  gemacht  durch 
das  reich  verzweigte  Saftkanalsystem,  welches  die  ganze  Cornea  durch- 
zieht und  in  welchem  schon  unter  normalen  Verhältnissen  vereinzeile 
amöboide  Zeilen  vorkommen.  Man  trifiit  sie  besonders  in  den  Rand- 
partieen.  Quelle  der  Einwanderung  ist  vor  allem  das  Randschhngen- 
netz  des  Limbus  Conjunctivae,  welcher  das  Grenzgebiet  zwischen  Con- 
junctiva und  Cornea  bildet  und  durch  einen  1  —  1,5  mm  breiten  Saao 
der  Conjunctiva,  der  sich  etwas  auf  die  Cornea  hinaufschiebt,  repräsentirt 
wird.  Er  enthält  zahlreiche,  gegen  die  Cornea  hin  verlaufende  feine 
Gefässe,  die  nach  wiederholter  dichotomischer  Theilung  endlich  alle 
umbiegen  und  so  ein  reiches  Endschlingennetz  bilden.  Von  diesen  und 
den  subconjunctivalen  Gefässen  aus  gelangen  die  farblosen  Blutkörper-' 
eben  in  die  Saftbahueu  der  Cornea,  und  da  sie  in  diesen  oft  reiheu-j 
weise  dicht  hinter  einander  liegen,  können   die  dadurch    entstehendes 
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EiDwaDdenmgszÜge  bei  geeigneter  (focaler)  Beleuchtung  unter  Um- 
ständen schon  in  der  lebenden  Hornhaut  als  kurze  feine  helle  Linien 
wahrgenommen  werden,  welche,  in  verschiedenen  Ebenen  liegend,  senk- 
recht sich  kreuzen  (entsprechend  der  Richtung  der  Saftkanäle)  und  da- 
durch eine  gitterartige  feine  Zeichnung  hervorrufen.  Bei  der  mikro- 
skopischen Untersuchung  findet  mau  (Fig.  428  E)  sowohl  zu  Spindeln 
ausgezogene,  als  auch  runde  Leukocyten,  je  nachdem  dieselben  in  engen 
oder  weiten  Saftkanälen  liegen.  Da  und  dort  bemerkt  man  auch  Zer- 
fall derselben  (K).  Die  fixen  Hom- 
hautzellen  (C)  behalten  dabei  in 
den  ersten  Stadien  der  Entzün- 
dung ihr  normales  Aussehen ;  nur 
da,  wo  der  entzündliche  Insult, 
z.  B,  ein  Trauma,  eine  Infection 
eingewirkt  hat,  pflegen  sie  rasch 
zu  zerfallen. 
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Fiif.  428.  Keratitis  (H&otAtoxjliD- 
praparftt).  C  CornealKetlen.  E  Kerne  von 
Eiterkörperchen  verschisdenstcr  Form.  K 
ZerraUcDda  Kerne  rou  Eiterkörperchen. 
VergT.  300. 
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Durch  länger  dauernde  Ansammlungen  von  Eiterkörperchen  werden 
die  Fibrillen  und  Fascikel  des  Bindegewebes  geschädigt,  arrodirt  und 
gelockert.  Bei  rasch  vorübei^ehender  Durchwanderung  der  Zellen  er- 
leidet dagegen  die  Grundsubstanz  keine  pathologischen  Veränderungen. 

Bei  jeder  Entzündung  verliert  die  Comealoberfläche  über  den  in- 
filtrirteu  Partieen  ihren  spiegelnden  Glanz  und  wird  matt,  uneben,  wie 
behaucht.  Die  Erscheinung  beruht  im  Wesentlichen  auf  einer  Degene- 
ration und  Lockerung  der  Epithelzcllen ,  so  dass  dieselben  an  den 
matten  Stellen  bei  der  Conservirung  und  der  Präparation  leichter  ab- 
fallen als  das  normale  Epithel  Wo  der  Epithelbelag  erhalten  bleibt, 
ist  die  vordere  Begrenzung  desselben  nicht  glatt,  sondern  wellig»  un- 
eben, das  Gefüge  der  Zellen  gelockert. 

Solange  die  Eiterkörperchen  in  der  Hornhaut  nicht  übermässig  dicht 
beisammen  liegen,  bilden  sie  makroskopisch  eine  grauliche  Trübung; 
sammeln  sie  sich  aber  zu  dichten  Massen  an,  so  gibt  sich  dies  durch 
gelbe  Färbung  zu  erkennen.  Circumscripte  eiterige  Infiltrate  in  der 
Grundsubstanz  der  Cornea  nennt  man  auch  Abscesse,  doch  kommt  es 
hierbei  gewöhnlich  nicht  zur  Bildung  einer  mit  Eiter  gefüllten  Höhle. 
Sind  die  graulichen  wolkigen  Trübungen  oder  die  gelbe  Verfärbung 
über  die  ganze  Hornhaut  verbreitet,  so  bezeichnet  man  die  Entzündung 
als  diffuse  oder  interstitieHe  oder  parenchymatöse  Keratitis. 

Alle  oberflächlich  liegenden  InfiJtrationsherde  eiteriger  und  nicht- 
eiteriger  Natur  können  zur  Bildung  eines  Substanzverlustes  führen,  den 
man  Geschwür  —  üleus  Corneae  —  nennt.  Es  gilt  dies  nicht  nur 
für  Entzündungen  nach  Verletzungen,  sondern  auch  für  andere  ent- 
zündliche herdförmige  Erkrankungen,  z.  B.  auch  für  das  Ekzem  und 
den  Herpes.  Tiefe  Homhautgeschwüre  können  in  die  vordere  Kammer 
durchbi-echen,  namentlich  wenn  sie  eiterigen  Charakter  haben. 

Bei  eiterigen  Geschwüren  und  Infiltraten  in  der  Hornhaut  handelt 
es  sich  gewöhnlich  um  eine  Infection  des  Gewebes  mit  Mikroorganismen. 
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Ihre  giftigen  StofTwecIiselproducte  führen  nicht  bloss  zu  Nekroi 
angreuzundeiJ  Gewehes  (vgl  Fig.  432)  und  starker  Einwanderung  tob 
Leukocyten  in  die  Cornea,  sondern  sehr  oft  noch  (Leber)  zu  tihrinöser 
und  eitriger  Entzündung  der  Vorderkammer,  so  dass  ein  Hypopy«i 
entsteht,  d.  h.  eine  mehr  oder  weniger  hohe  Ansammlung  von  Eiter  im 
unteren  Theil  der  vorderen  Kammer.  Die  Elemente  dieses  Eiters  kommes 
aus  der  durch  die  erwähnten  Entzüudungsproducte  gereizten  Iris  und 
dem  Ciliarkörper  her  und  nicht  aus  der  Hornhaut,  da  es  nicht  an- 
zunehmen ist  (Leber),  dass  die  Membrana  Descemeti  von  den  Eiter- 
körperchen  der  Hornhaut  durchwandert  werde. 

Die  der  Entzündung  folgenden  reparativen  Vorgänge  und  Folge- 
zustäiule  machen  sich  namentlich  durch  Gefässbildung,  durch  Aib- 
füllung  der  geschwungen  Substanzverluste  und  durch  Narbenbildnug 
bemerkbar,  von  denen  >die  letztere  bleibende  Trübung  der  Cornea  ver- 
ursacht. Die  regenerative  Proliferation  der  Hornhautzellen  führt  zn 
Wiederersatz  des  Verlorengegangenen ,  und  es  kann  auf  diese  Weise 
ein  Geschwür  nacli  und  nach  wieder  ausgefüllt  werden,  so  dass  schliess- 
lich an  Stelle  der  Grube  (Fig.  429)  die  normal  gewölbte  Homhaat- 
oberfläche  wieder  ku  Stande  kommt.  Die  Regeneration  des  Epithels 
geht  gewöhnlich  rascher  vor  sich  als  diejenige  der  Grundsubstanz,  so 
dass  die  Defecte  zuerst  mit  Epithel  bedeckt  (Fig.  429  J?, )  und  erst 
später  durch  Zunahme  des  Grundgewebes  der  Hornhaut  ausgeglidiea 
werden.  Die  neugcbildetcn  Fibrillen  der  Grundsubstanz  sehen  denen 
der  normalen  Cornea  ähnlich,  doch  kommen  sie  in  ihrer  gegenseitigen 
Lagerung  und  in  ihrer  Transparenz  normalem  Coniealgewebe  nicht  voll- 
kommen gleich,  so  dass  weniger  durchsichtige  narbige  Flecken  zuräck- 
bleiben,  welche  als  Macnlae  Corneae  bezeichuet  werden. 

Beim  Menschen  verläuft  die  Reparation  eines  etwas  grösseren  ge- 
schwürigen Substanz  Verlustes  in  der  Regel  unter  Vascularisation,  indem 
sich  vom  Rande  der  Cornea  her  ein  oder  mehrere  Gefässe  bis  zum 
Ulcus  vorschieben.  Sie  entspringen  aus  dem  Raudschlingeimetz  (Ar- 
nold), verlaufen  gewöhnlich  nahe  der  Oberfläche  der  Hornhaut  and 
verzweigen  sich  dichotomisch  im  Bereich  des  Geschwüres.  Vasculari- 
sation scheint  für  den  Aufbau  eines  ausgiebigen  Ersatzgewebes  uner- 
lässlich  zu  sein,  und  es  hängt  von  der  Raschheit  der  Gefässbildung 
auch  die  Raschheit  der  Regeneration  ab. 

Wenn  successive  durch  immer  neu  gesetzte  Entzüngsherde  in  der 
Cornea  eine  grössere  Anzahl  Infiltrate  uiid  kleinere  oder  grössere  ÜI- 
cera  gebildet  werden,  so  kann  die  ganze  Hornhaut  oder  ein  TheiJ  der- 
selben von  radiären,  sich  dichotomisch  theilenden  Gefässen  durchzogen 
wrerden,  die  fast  alle  in  den  vorderen  Schichten  der  Membran  ver- 
laufen. Dies  nennt  man  PannnB.  Tiefer  liegende  Infiltrate  (bei  Ke- 
ratitis interstitialis  diffusa)  führen  auch  zu  Vascularisation  der  tieferen 
Hornhautschichten. 

Kleine,  in  die  vordere  Kammer  durchbrechende  Geschwüre  pflegen 
zu  Ijleibender  Verlöthung  der  Iris  mit  der  Durchbruchstelle  und  ihrem 
Bindegewebe  zu  führen,  wodurch  sich  eine  vordere  Synechie  bildet 
Dichte  grosse  Maculae,  an  denen  eine  Synechie  festhaftet,  werden  auch 
mit  dem  Namen  Lenkoma  adhaerens  bezeichnet.  Grosse  GeschwOre 
können  in  Folge  von  Perforation  zu  Prolapans  Iridis  und  zu  Staphy- 
loma  Corneae  Veranlassung  geben  (vergl.  §  359). 

Geschwüre,  die  im  Cornealrande  liegen,  können  unter  Umständen 
bei  ihrer  Regeneration  die  benachbarte  Conjunciiva  zur  Deckung  hert 
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ziehen,  ein  Vorgang,  der  zur  Bildung  des  Flügelfelles  s.  Pteryglum 
führt. 


§  376.  Die  zahlreichen  klinisch  unterschiedenen  Keratitisformeu 
lassen  sich  in  herdförmige  und  diliuse  trenneü,  von  denen  die  erstereo 
die  häufigsten  Erkrankungen  der  Hornhaut  bilden.  Unter  den  herd- 
förmigen Entzündungen  ist  in  erster  Linie  die  überaus  häufige  Ke- 
ratitis phlyctaenalosa  s.  lymphatica  s.  scruphulusa  zu  nennen, 
eine  ekzematöse  Erkrankung,  welche  oft  neben  ekzematöser 
Conjunctivitis  auftritt.  Die  Corncalherde  sind  dabei  ebenso  variabel  in 
der  Grösse  wie  in  der  Conjunctivaleruption,  im  Ganzen  aber  sind  sie 
weniger  erhaben  und  kleiner  als  die  der  Conjunctiva.  Am  häutigsten 
bilden  sie  oberflächliche,  halbraohnkomgrosse,  graulichweisse  tiache  Er- 
hebungen, die  rasch  durch  Zerfall  der  Kuppe  eine  kleine  centrale  Ver- 
tiefung erhalten.  Je  grösser  die  Efflorescenz,  um  so  tiefer  greift  sie 
ins  Comealgewebe  ein,  um  so  mehr  trübt  sich  die  angrenzende  Cornea 
grau  bis  gelblich  („Hoftrübung")  durch  kleinzellige  oder  eiterige  Infil- 
tration, und  um  so  tiefer  wird  die  centrale  Delle,  so  dass  sie  zum  per- 
forirenden  Geschwüre  werden  kann.  Sowohl  die  Raudpartie  als  die 
centralen  Theile  der  Cornea  können  von  Ekzempusteln  befallen  werden. 

IwAKOFF  fand  eine  frische  Cornealpustel  aus  einer  dichten  An- 
sammlung von  Ljmphzellen  gebildet,  welche  das  Epithel  hügelartig 
emporhob  und  bis  in  die  Bowman'sche  Membran  hineindrang. 

Eine  besondere  Form  der  comealen  Ekzem-Eruption  bUdet  die 
wandernde  Pustel  der  Keratitis  fascicalaris  oder  büschelför- 
migen Keratitis.  Es  bildet  sich  hierbei  aus  einer  Randpustel  der 
Cornea  zunächst  ein  kleines  Geschwür,  in  das  vom  Cornealrand  her 
einige  kurze  Gefässchen  treten,  während  der  gegenüberliegende,  gegen 
die  Cornea- Mitte  gelegene  Rand  des  Geschwüres  sich  in  einen  halb- 
mondförmigen weisslicben  Infiltrationswall  umwandelt,  der  sich  langsam 
in  die  Cornea  hinein  vorschiebt.  Gleichzeitig  rücken  hinter  ihm  die 
Gefässe  continuirlich  nach,  so  dass  bei  längerer  Dauer  des  Processes  der 
erwähnte  Halbmond  über  eine  grosse  Strecke  der  Hornhaut  hinwandert, 
wobei  seine  concave  Seite  mit  dem  Homhautrande  durch  ein  in  einer 
seichten  Furche  liegendes  Gefässbündel  in  Verbindung  bleibt. 

Die  Regeneration  tiefgreifender  ekzematöser  Cornealgeschwüre  ge- 
schieht immer  durch  Vascularisation  vom  nächstliegenden  Corneal- 
rande  her. 

Viel  seltener  als  das  Ekzem  befällt  der  Herpes  febrilis  und  noch 
seltener  der  Herpes  zoster  die  Hornhaut. 

Bei  Herpes  corneae  febrilis  s.  katarrhalis  bildet  sich  eine  Reihe 
oder  eine  Gruppe  flacher,  0,5—1,5  mm  Durchmesser  besitzender,  wasser- 
heller Bläschen,  die  bald  ihre  dünne  Decke  verlieren,  wonach  ein  Ge- 
schwür mit  buchtigeo  Rändern  vorliegt,  das,  bei  massig  starken  ent- 
zündlichen Erscheinungen,  eine  auffallende  und  charakteristische  Lang- 
samkeit der  Reparation  zeigt.  Wahrscheinlich  wirtl  die  Biäschendecke 
nicht  nur  vom  Epithel,  sondern  auch  von  einer  Lage  oberflächlicher 
Comealsubstanz  gebildet.  Hierfür  spricht,  dass  die  Tiefe  älterer  herpe- 
tischer Geschwüre  sehr  bedeutend  ist  (Fig.  429)  und  unter  Uuistiinden 
bis  in  die  mittleren  Schichten  der  Cornea  reicht.  Der  Grund  und  die 
Umgebung  des  Geschwüres  (GJ)  sind  kleinzellig  infiUrirt.  Bei  Eintritt 
der  Heilung  schiebt  sich  das  Epithel  (-E,)  vom  Rande  her  vor.  Die 
Regeneration  des  Defectes  im  Bindegewebe  der  Hornhaut  pflegt  sehr 
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spät  sich  einzustellen,  wohl  deshalb,  weil  die  Vascularisation  des  Ge- 
schwürsgrundes sehr  lange  auf  sich  warten  lässt. 

Während  beim  Herpes  catarrhalis  oft  alle  weiteren  herpetischen 
Efflorescenzen  in  der  Gesichtshaut  vermisst  werden,  tritt  beim  Herpes 
zoster  ophtlialmlcus  gewöhnlich  zugleich  eine  Blaseneruption  im  Be- 
reich des  gleichseitigen  Astes  des  Nervus  Trigeminus  auf.     Die  Corneal- 
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Fig.  429.  Herpes  Cor- 
Deaefebrilis,  Ulcas  in  8«» 
pmraliou  be^iffsn,  %  Wochen 
nach  B«^Dn  der  ErkrmDkiu{. 
C  Cornea.  B  Bofrnao'KlM 
Membran.  D  Descamat'icha 
Membran.  E  Cora— Upithtl 
£,  Epithel  ,  weleliaa  die 
Winde  der  GeachwürscTvbc 
bekleidet  G      Geaehvflrv 

grund,  infiltrirt.  J  Iitfiitrat 
anter  d«m  Oeschw&rsgrud 
Vergr.  10. 
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bläschen  sind  wasserklar,  und  ihre  Decke  wird  ebenfalls  sehr  bald  ab- 
gestossen.  Das  resultirende  Geschwür  ist  oft  sehr  gross,  und  dessea 
Grund  und  Umgebung  werden  gewöhnlich  schneller  und  im  höheren 
Grade  durch  entzündliche  Einwanderung  infiltrirt  als  beim  H.  catar- 
rhalis, so  dass  hier  nicht  selten  Hypopyon  und  Iritis  auftreten.  Die  Re- 
generation des  Substanzverlustes,  der  ebenfalls  tiefer  greift  als  bloss 
bis  ins  Epithel,  findet  noch  langsamer  statt  als  bei  R  febrilis. 

Manchmal  führt  der  Herpes  zoster  ophth.  bloss  zu  grösseren  oder 
kleineren  Infiltraten  in  der  Hornhaut  oder  es  bildet  sich  eine  Keratitis 
neuroparalytica  (vgl  pag.  952). 

In  schweren  Fällea  von  Herpes  zoster  äussert  sich  die  Erkranknng 
des  Trigeminus  nicht  bloss  an  Haut  imd  Cornea,  sondern  bis  in  die  Tiet> 
des  Auges.  Sattleh  besehreibt  einen  Fall,  wo  ausser  einem  seichtec 
Comealgeschwiir  und  Iritis  auch  Entzündung  der  Chorioidea,  des  Corpus 
ciliare  und  Infiltration  des  Glaskörpers  vorhanden  war.  Das  Ganghoc 
Gasseri  und  das  Ganglion  ciliare  waren  mit  Rundzellen  iBÖltrirt. 

In  seltenen  Fällen  befällt  die  Acne  auch  die  Conjunctiva  und  die 
Cornea  und  zwar  in  Form  von  Limbns-  und  Comeal-Efflorescenxen,  liie 
rasch  zerfallen  und  lange  bestehen  bleibende  kreisrunde  Geachwürchen 
hinterlassen  (v.  Arlt).     Ueber  Variola  vgl.  §  374. 

§  377.  Verschiedene  Entzündungsforraen  der  Cornea,  die  mit 
circumscripten  zelligen  Infiltrationen  beginnen  und  weiter- 
hin sowohl  der  Fläche  als  der  Tiefe  nach  um  sich  greifen  und  schliess- 
lich nicht  seilen  zu  ausgebreiteten  Zerstörungen  des  Hornhaut- 
gewebes führen,  werden  durch  mykotische  Entzündungserre^r 
verursacht,  welche  oftenbar  durch  kleine  Substanzverluste  in  die  Horn- 
haut eindringen. 

Es  ist  dies  sowohl  bei  den  nach  gonorrhoischer  und  diphtheri- 
tlscher  Conjunctivitis  auftretenden,  als  auch  bei  den  bei  Blennorrhoea 
neonatorum  oder  bei  Diphtheritis  mitunter  central  im  Lidspaltenbereich 
auftretenden,  zu  raschem  geschwürigem  Zerfall  tendirenden  Infiltrationen 
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der  Fall.    Wedl  und  Bock  fandcD  in  einem  diphtheritisehen  Hornhaut- 
geschwür  Mikrokokkcnkolonieeii. 

Auch  bei  der  Eemtomalacle  der  Nengeljorencii  (v.  2—4.  Monat), 
die  an  DigestioDSStöningen  langsam  zu  Grunde  gehen,  kann  mächtige 
Eokkeninvasion  bis  tief  ins  Cornealgewebe  hinein  nachgewiesen  werden. 
Auch  hier  ist  es  der  Lidspaltenbereich,  in  welchem  um  einen  kleinen 
Epitheldefect  zuerst  ein  Infiltrat  auftritt,  worauf,  ähnlich  wie  bei  der 
Blennorrhoea  neonatorum,  rasch  ein  Geschwür  mit  graugelbem  Grund 
und  gelben  Eländem  entsteht,  das  grosse  Xeigung  hat,  sich  io  der  Fläche 
und  nach  der  Tiefe  auszudehnen  und  zu  Perforation  zu  führen. 

Hat  sich  bereits  eiu  Geschwür  gebildet  (Fig.  430),  so  können  in 
dessen  Umgebung  die  Spalträume  der  Cornea  mit  Kokken  (Fig.  430  M^ 


Fig.  430.  Keratitis  mycotica  (Keratoma! aeia  infantam).  a  Comealulcns  mit 
iititermimrteD  Rindern,  b  Vordrängaoir  des  Gescbwartgniodes.  H  Hinterflicbe  der  Cornea. 
O  Vorderäftche  derselben.     J   Zeflige  Infiltration    der  Cornea.     M  u.  M^   Kokkenkolonieen. 

3/i  und  Fig.  431^)  dicht  erfüllt  sein.  Unter  ümst&nden  findet  man 
sie  auch  noch  weit  entfernt  (Fig.  430  Jf,»  von  dem  Geschmire.  Die 
kleinzellige  resp.  eiterige  Infiltration  (J)  umgibt  theils  das  Geschwür, 
theils  folgt  sie  den  Kokkenherden,  immerhin  so,  dass  sie  deren  unmittel- 
bare Umgebung  freilässt.  Auch  Fraenkel  und  Franke  wie  BAirM- 
GARTEN  faüden  bei  diesem  Process  in  der  Hornhaut  Kokken  und  zwar 
den  Staphylococcus  pyogenes  aureus,  nicht  den  Xerosebacillus. 


^/ 


Fig.  iSl.  Die  Kokkenkolonie  M  der  Torigen  Figur  bei  stärkerer  V'eTgrössemng 
C  Kerne  tod  Cornealiellen.  E  Eiterkörpereben  (die  bei  E^  befinden  sich  nahe  der  Hinter» 
fluche  der  Cornea).     M  KokkenaohiaTiuig  zwischen  den  Lamellen  der  Cornea. 
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Pathologische  Anatomie  des  Aages. 


Nahe  verwamlt  mit  dieser  Keratitisform  ist  offenbar  die  nach  Tri- 
gemiDuslähmung    auftreteodt;    Keratitis    iieitroparalytlea.      Winl  bei 

jungen  Kaninchen  der  Trigeminus  in  der  Schädeihöbie  ciurchschnitten, 
so  tritt  (Haab)  zunächst  nahe  dem  Cornealceiitrum  eine  Trübung  auf, 
d.  h.  eine  Stelle,  innerhalb  welcher  das  Epithel  in  eine  nekrotische 
schollige  gelbliche  Masse  verwandelt  ist,  die  Lücken  zeigt,  während  die 
Zellen  der  angrenzenden  Schichten  der  Cornealsubstanz  sich  nicht  mehr 
oder  nur  ungenügend  mit  Hämatoxylin  färben.  Gleichzeitig  stellt  sich 
in  den  tiefer  liegenden  Cornealschichten  eine  Anbau fung  von  Rimdzellen 
ein.  Weiterbin  bildet  sich  durch  Zerfall  des  Ei>ithels  und  der  ober- 
flächlichen Bindegewel>slagen  ein  Geschwür,  dessen  Grund  in  toto  oder 
inseirörniig  mit  Kokkenhaufen  bedeckt  ist,,  die  jeweilen  Fortsätze  zwischen 
die  Fibrillen  der  Cornea  hinein  senden  und  diese  auflockern.  Die 
Kokken  bilden  Zooglaeahaufen  und  sind  klein.  Mit  ihrem  Vordringen 
nimmt  auch  die  Einwanderung  von  Eiterkörperchen  in  die  Cornea  zu 
und  vei-ursacht  in  der  Umgebung  des  flachen  Ulcus  eine  dicht  gedrängte 
Infiltration.  Durch  fortgesetzte  Vertiefung  des  Geschwüres  kann  es  zur 
Perforation  der  Cornea  kommen, 

Auch  das  im  Lidspaltenbereich  der  Cornea  liegende  Ulcus  ser- 
pens  beruht  auf  einer  Infcction  durch  Kokken.  Hierfür  spricht,  «Lüs 
die  Umgebung  des  Geschwüres  in  einer  mehr  oder  weniger  grossen, 
oft  die  halbe  Circumferenz  des  Ulcus  umfassenden  Ausdehnung  eine 
eigenthümlich  gell>lich-graue  Infiltration  zeigt  und  sich  rasch  cenlri- 
fugal  in  das  noch  intacte  Cornealgewebe  vorschiebt,  so  dass  das  Ulcus 
sich  nach  dieser  Richtung  hin  rasch  vcrgrössert.  Sattt.eh  u.  A.  fan- 
den wenigstens  in  Rand  und  Grund  solcher  Geschwüre  Mikrokokken- 
haufen. 

Auch  bei  Erysipel  des  Gesichtes  kann 
die  Cornea  Sitz  einer  Mykose  mit  Ge- 
schwürsbilduDg  werden.  Der  Grund  der 
dabei  auftretenden  Geschwüre  pflegt  eiterig 
intiltrirt  zu  sein  (Fig.  432  1)  und  winl 
von  einer  Zone  (2)  umgeben ,  in  welcher 
-:Vv\-\-  die  Hornhautzellen   zu  Grunde    gegangen 

sind.  Noch  weiter  nach  aussen  sind  die 
Spalträume  der  Cornea  mit  Kokken  (3) 
gefüllt  und  das  anstossende  Gewebe  mit 
Zellen  infiUrirt  (4),  die  vom  Cornealrande 
her  eingewandert  sind. 
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flg.  432.  Mykotische  Keratitis  bei  Erj> 
sipel  des  Gesichts.  1  Rand  des  central«n  randliclica 
Infiltrates.  3  Nekrotische  Degeneratioasxone.  3  Zom 
der  Kolcken.  4  DeniJircmionszone.  Prfi|Mirat  an 
der  Sammlung  von  Prof.  Uobmeb.  FlAchenschailt. 
Verjfr.   70. 


1 


Als  Ulcus  rodens  Corneae  bezeichnet  man  eine  sehr  selteoo 
eigenthümliehe  Geschwürsform,  die  sich  dadurch  charakterisirt,  dass  ein 
Beichter  vascularisirter  Substanzverlnst  mit  mir  massig  stark  infütrirteia 
Grunde  und  eigenthümlich  weisalichcm,  etwas  steilem,  manchmal  leicht 
unterminirtem  Rande  sich  langsam  aber   stetig  vergrössert    und    so    nach] 
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und  nach  im  Laufe  von  Monaten  die  obersten  Lagen  der  Hornhaut  gleich- 
sam abschält.     Mikroskopische  Untersuchungen  fehlen. 

Die  durch  Tnberenlose,  Syphilis  und  Lepra  bedingten 
herdförmigen  Entzündungen  der  Cornea  sind  ebenfalls  sehr  selten. 
Ma>'z  sah  am  unteren  Gomealbord  ziemlich  zahlreiche  frische,  kleine 
Tuberkel  in  eine  subepitheliale  Zelleninfiltration  eingebettet;  Roy  und 
Alvauez  wiesen  in  einem  knötchenförmigen  Comeal-Infiltrat  Tuberkel- 
bacillen  nach  (Äer.   ch'n.  d^oeut.  1885). 

Auch  die  durch  Eindringen  von  Aspergillus  bedingte,  zu  grossen 
eiterigen  Geschwüren  und  Hypopyon  fuhrende  Keratoma' cosis  asper- 
gillina  ist  bis  jetzt  nur  ganz  selten  zur  Beobachtung  gekommen  (vgl. 
Lebeb,  p.  Gräfes  Jrch.  Ud,  25  und  Berliner  klia.  ff'oeAenscAr.  1882  N.  It 
und  IdPFMANir,  Inaug.-Disx,  1882  Bertin). 

§  378.  Den  Hauptrepräseutanten  der  dtiTnseii  Horiihaiiteiitzün- 
düngen  bildet  die  gewöhnlich  beide  Augen  befallende  Keratitis  iiiter- 
stitlalis  difl'Dsa  s.  K.  profunda  s.  parenchy matosa  s.  scro- 
p  hulosa  (V.  Arlt,  Mackenzie)  s.  sy  ph  i  li  tiea  {Hutchinson ),  welche 
mit  Vorliebe  im  jugendlichen  Alter  und  zwar  namentlich  hei  Individuen, 
die  von  syphilitischen  Eltern  abstammen  (Hutchixsüx  K  auftritt.  Horner 
konnte  für  64*'/(,j  Saemiscii  für  fö**/^  und  Michel  für  öö^/q  hereditäre 
Syphilis  nachweisen.  Auch  Füurnler  spricht  sich  für  die  hereditär- 
syphilitische  Natur  der  Entzündung  aus.  Ein  kleinerer  Theil  der  Kranken 
zeigt  die  Erscheinungen  der  Skrophulose. 

Zu  Beginn  der  Aflection  bildet  sich  unter  ganz  geringer  pericor- 
nealer  Injectionsräthe  an  irgend  ehier  Stelle  des  Cornealrandes  eine 
schwache  jirauliche  Trübung,  die,  langsam  grösser  werdend,  sich  in  die 
Cornea  vorschiebt,  während  nach  und  nach  an  anderen  Stellen  des 
Hornhautrandes  dasselbe  stattfindet.  Indem  so  die  ganze  Raudzone 
durch  Confluenz  der  Einwanderungsgebiete  sich  trübt,  rückt  von  allen 
Seiten  die  Infiltration  gegen  das  Centrum  der  Hornhaut  vor  und  wird 
hier  zuletzt  am  intensivsten.  Nach  und  nach  helllen  die  Randpartieen 
sich  wieder  auf,  doch  ist  die  Aufhellung  oft  eine  iucomplete,  indem  ein- 
zelne wolkige,  aus  feinen  verwaschenen  Fleckchen  sich  zusammensetzende 
Trübungen,  die  in  verschiedenen  Schichten  der  Membran  liegen,  liiuger 
bestehen  bleiben.  Nach  Wochen  und  Monaten  kann  die  ganze  Hornhaut 
wieder  normale  Durchsichtigkeit  erlangen,  doch  bleiben  da,  wo  die  In- 
filtration eine  lang  andauernde  war  oder  wo  öftere  Recidivc  statt  hatten, 
gewöhnlich  zarte  oder  auch  dichte  Trübungen  für  immer  zurück. 

Im  Verlauf  der  Entzündung  tritt  nie  ulceröser  Zerfall  der  Corneal- 
oberfläche  auf,  dagegen  wird  sie  über  den  infiltrirten  Stellen  matt  und 
verliert  ihren  spiegelnden  Glanz.  Ferner  beobachtet  man  gewöhnlich 
im  Verlauf  des  Processes  Gefässbildung  in  der  Hornhaut,  namentlich 
in  den  späteren  Stadien.  Die  Gefässe  sind  oft  ganz  fein,  kaum  sicht- 
bar, durchziehen  aber  die  Honihaut  auch  in  den  tieferen  Schichten  in 
radiärer  Anordnung.  In  anderen  Fällen  liegen  sie  in  den  vorderen 
Schichten  so  dicht  an  einander  gedrängt,  dass  die  ganze  Membran  eine 
stark  grau-rothe  Färbung  bekommt. 

Häufig  wird  diese  Keratitis  von  Iritis  begleitet,  die  meist  den  Cha- 
rakter der  Iritis  serosa  trägt.  Femer  lassen  sich  oft  nach  Ablauf  der 
Entzündung  noch  liefere  Coraplicationen,  wie  Glasköriiertlncken,  hintere 
Polarkatarakt,  periphere  Chorioiditis  etc.  constatiren. 

Aehnhche  diffuse  Infiltrate  werden,  wenn  auch  selten,  nach 
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Intermitteus  (v.  Arlt),  ferner  nach  Verletzungen  derHorn-i 
haut   durch  stumpfe  Gewalt  oder  auch   in  der  Umgebung  von  Stich-' 
und  Schnittwunden  sowie  von  Skleritisherden   und  endlich  bei  acqui-   ' 
rirter  iSyphilis  im  secundären  Stadium  derselben    beobachtet.    Bei 
letztgenannter  für  Syphilis  seltenen  Form   ist  die  Trübung  gewöbnlidi 
schon  von  Anfang  an  mehr  wollfig,   iodem   sie   sich    aus  verwasch^eit — 
kleinen  Fleckchen  zusammensetzt.  ■ 

Endlich  ist  zu  erwähnen,  dass  auch  bei  heftigen  Entzündungen  der 
Regenbogenhaut  eiue  leichte  ditfuse,  auf  Einwanderung  von  Leukocyten 
beruhende  Trübung  der  Hornhaut  sehr  oft  vorkommt. 
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4    Die  Entzün  düngen  der  Sklera. 

§  379.    Die  Lederhaut  wird  viel  weniger  häufig  als  die  Homht 
von  Entzündungen   befallen,   und   es  ist   bloss  der  vor   dem    Aequator 
Bulbi  liegende  Theil  derselben ,    von  welchem  wir  Entzündungsproc-esse 
kennen,  während  es  fraglich  ist,  ob  solche  auch  in  der  Sklera  des  hin- 
teren Bulbusabschnittes  vorkommen.    Die  Sclerltls  kann  für  sich  allein 
auftreten  (einfache  oder  sollt äre  Scleritis,  auch  Episcleri- 
tis  genannt)  oder  zusammen  mit  Entzündungen  der  Cornea,  Iris  oder 
Ch  orioidea  ( K  e  r  a  t  o  -  oder  U  v  e  o  s  c  1  e  r  i  t  i  s).    Bei  der  Scleritis  büdel 
sich   zwischen   Cornealrand   und   Aequator  Bulbi   meist  3 — 7    mm    von 
ersterem  entfernt  eine  umschriebene  Röthung   und  hügelartige  Schwel- 
lung von  mehreren  Millimetern  Durchmesser,   deren  Färbung  bald  eine 
leicht  bläulich-rothe  wird,  lieber  die  Kuppe  des  Hügels  zieht  die  stark 
injicirte,    oft  etwas  ödematöse  Conjunctiva  glatt  hinweg,   die  Kuppe  ist 
demnach  nicht  wie   bei  ähnlich  aussehenden  grossen  Ekzempusteln  von 
einem  Substanzverlust   eingenommen.     Der  Hügel   kann   nach    längerer  — 
oder  kürzerer  Zeit  sich   wieder  langsam   abflachen   und    spurlos    ver- 1 
schwinden ,   oder  es  zeigt   sich  später  an  seiner  Stelle  eine   grauliche 
FiirUung  der  Sklera.    Es  kann  fenicr  die  den  Hügel  bedingende  Infil- 
tration concentrisch   zur  Cornea  weiterwandern  und  überall  hinter  sich 
die  grauliche,  auf  Verdünnung  beruhende  Verfärbung  der  Sklera  zurück- 1 
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lassen  (Scieritis  migrans),  so  dass  schliesslich  nach  Ablauf  des 
Processes  die  ganze  circumcorDeale  Skleraizone  eioe  schieferige  Färbung 
zeigt.  Femer  kann  bei  länger  dauernden  skleritischen  Processen  der 
benachbarte  Tlieil  der  CJornea  in  Mitleidenschaft  gezogen  werden,  wobei 
sich  in  derselben  ein  tiefhegeodles,  zungenrörniiges,  diffuses  Infiltrat 
bildet,  das  sich  unter  Umständen  weit  in  die  Cornea  hinein  vorschiebt, 
die  sog.  sklerosirende  Keratitis.  Baumgarten  fand  jedoch,  dass  es 
sich  hierbei  nicht  um  eine  Sklerose  der  Hornhautfibrillen,  sondern  um 
eine  intensive  zeliige  Infiltration  und  Verfettung  bandle. 

Die  Scleritis  kann  sich  auch  zu  Keratitis  interstitialis  diffusa  und 
zu  chronischer  Entzündung  der  Iris  (besonders  zu  Iritis  serosa)  und 
zu  schleichender  Chorioiditis  hinzugesellen.  Im  letzteren  Falle  ist  die 
Scleritis  oft  mehr  eine  diffuse  und  führt  dann  unter  Umstanden  zu 
Ektasie  des  vorderen  Skleralabschnittes  (Stapbyloma  Sclerae). 

Die  mikroskopische  Untersuchung  (Baumg.vkten,  Uhthüpf)  ergibt 
bei  Scleritis  starke  Durchsetzung  des  Gewebes  mit  Rundzellen,  insbe- 
sondere in  der  Umgebung  der  Gefässe.  Femer  kann  sich  starke  Er- 
weiterung der  Lymphgefässe  hinzugesellen. 

Tuberculose  der  Sklera  ist  bis  jetzt  nur  selten  nachgewiesen 
worden.  Etwas  häufiger  trifft  mau  syphilitische  entzündliche 
Veränderungen,  namentlich  das  Gumma,  welches  grössere  und  mehr 
gelbliche  Buckel  bildet  als  die  solitäre  Scleritis. 

Literatur  über  Scleritis. 

Baamg*rt«n,  *.  Graft'»  Arck.  88.  Bd. 

Ulithaff,  V.  Oräje't  Ärek.  29.  Bd. 


5,     Die  Entzündungen  der  Uvea:  Iritis,  Cyclitis, 
Chorioiditis. 

§  380.  Alle  heftigen  oder  langdauernden  Entzündungen  eines  der 
drei  Üvealabschnitte  führen  meist  auch  zu  Mitbetheihgung  der  übrigen 
und  ziehen  leicht  die  benachbarten,  nicht  zum  Uvealtractus  gehörigen 
Theile  in  Mitleidenschaft. 

Die  Entzündung  der  Regenbogenhaut,  die  Iritis,  gibt  sich  dadurch 
zu  erkennen,  dass  zunächst  die  vorderen  Ciliargefässe  und  die  mit 
ihnen  coraniunicirenden,  die  Cornea  unmittelbar  umgebenden  Conjunc- 
tivalgefässe  stärkere  Füllung  zeigen,  eine  Veränderung,  die  als  Ciliar- 
oder  Pericornealinjection  bezeichnet  wird  und  eine  circa  3—6  mm 
breite,  leicht  bläuliche  Röthung  rings  um  die  Cornea  bildet.  Die  Iris 
verliert  sodann  ihren  Glanz,  wozu  eine  leichte  Trübung  des  Humor 
aqueus  beiträgt;  sie  verfärbt  sich,  wini  in  Folge  stärkerer  Gefässfüllung 
mehr  röthlich,  ohne  dass  gewöhnlich  gröbere  Gefässe  dabei  sichtbar 
werden.  Ein  Haujitmerkmal  bilden  weiterhin  Verklebungen  des  Pupillar- 
randes  mit  der  ihm  anliegenden  Linsenkapsel.  Diese  als  hintere 
Synechieen  bezeichneten  Adhäsionen  der  Iris  sind  entweder  ganz 
schmal  und  treten  bei  Dilatation  der  Pupille  als  feine,  an  der  Kapsel 
adhärente  Spitzen  hervor  oder  aber  sie  sind  breit  und  heften  eiuen 
grösseren  Abschnitt,  oder  auch  (ringförmige  Synechie  oder  Pu- 
pillarabschluss)  den  ganzen  Ptipillarrand  an  die  Kapsel  fest  Bei 
stärkeren  Graden  der  Iritis  wird  die  Iris  verdickt,  aufgelockert,  die 
Trübung  des  Kammerwassers  wird  stärker,  es  kann  sich  sogar  durch 
Senkung  eiterigen  Exsudates   ein  Hypopyon  im  unteren  Theil  der  vor- 
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(leren  Kammer  bilden   und  die  Pupille  sich  mit  Exsudatmembran 
füIlBU  (Pupillarverschluss). 

Die  eben  beschricbeae  Form  der  Entzüuduag  wird  auch  plastkdie 
Iritis  genannt,  im  Gegensatz  zu  einer  anderen  Form,  der  Iritis  serosa, 
bei  der  die  makroskopisch  sichtbaren  Veränderungen  der  Iris  mehr 
zurücktreten,  dagegen  punktfiirmige  Exsudatbeschläge  an  der  Hinttr- 
wand  der  Cornea  die  entzüodliche  Exsudatiou  anzeigeu.  Die  pericor- 
neale  Injection  kann  liier  fast  ganz  fehlen,  ebenso  die  Verfärbung  der 
Iris  und  die  Bildung  von  Synechieen.  Die  Exsudatbeschläge  haben  grau- 
liche oder  graulich- bräunliche  Färbung  und  finden  sich  meist  als  feinste 
Punkte  disseminirt  auf  der  unteren  Hälfte  der  Descemet'schen  Membran. 
Grössere  Fräcipitate  (bis  stecknadelkopfgross)  haben  graulich-weise 
Färbung  und  liegen  mehr  in  der  Nähe  des  Cornealfalzes.  Da  nua 
früher  glaubte,  dass  diese  Punkte  in  der  Hornhaut  lägen,  nannte  mtt 
den  Process  fälschlich  Keratitis  punctata. 

Die  Iritis  serosa  verläuft  mehr  chronisch  und  bildet  gewöhnüch 
nur  eine  Theilerscheinung  einer  Entzündung  des  ganzen  Uvealgebietes, 
so  dass  im  weiteren  Verlauf  leiclit  Erscheinungen  von  Entzündung  des 
Ckirpus  ciliare  (Cy cutis)  und  von  Entzündung  der  Choroidea  sich 
zeigen  und  das  Bild  der  Irido-Choroiditis  resultirt. 

Eine  allzu  scharfe  Trennung  der  beiden  erwähnten  £j3tzünduDg&- 
formen  der  Iris  ist  übrigens  nicht  rathsam,  denn  einerseits  ergibt  die 
anatomische  Untersuchung  auch  bei  der  Iritis  serosa  viel  stärkere  ent- 
zündliche Infiltration  der  Iris,  als  dies  makroskopisch  zu  vermutheü 
wäre,  andererseits  kommt  es  bei  länger  dauernder  Iritis  serosa  gewöhn- 
lich auch  zu  Synecbieeni)ildung  und  oft  zu  Verklebung  der  ganzen  Iris- 
hinterÖächti  mit  der  Linse  und  umgekehrt  bei  der  plastischen  Iritis  zu 
Präcipitateu  auf  der  Descemet'scben  Meml>ran. 

Bei  fibrinös- eiteriger  (plastischer)  Iritis,  wie  sie  sich  leicht  durch  Ein- 
bringen chemisch  reizender  Stoffe  in  die  vordere  Kammer  erzeugen  lässt, 
wird  nach  Michbl  das  die  Vorderfläche  der  Iris  überziehende  Eudothel- 
häutchen  durch  ein  zellig-fibrinöses  Exsudat  von  dem  unterliegenden  Iris- 
stroma abgehoben.  Auch  zwischen  Iris-Hinterfläche  und  Linsenkapsel  sowie 
vor  dem  Endothelhäutchen  in  der  vorderen  Kammer  findet  sich  fibrinöd- 
eiteriges  Exsudat.  Das  Gewebe  der  Iris  zeigt  Aufquellung  des  Binde- 
gewebes, starke  Füllung  der  Gef^sse,  manchmal  Blutextravasate  nxul 
endlich  diffuse,  mehr  oder  weniger  starke,  porivasculäre  zellige  Infiltration. 
Der  Pupillarrand  ist  mit  der  auch  im  Pupülargebiet  vorfindlicheu  fibri- 
nösen Exsudatmasae  verklebt. 

Bei  Iritis  serosa  bestehen  nach  Knies  die  punkt-  bis  kleinstecknadel- 
kopfgrosaen  graulichen  Auflagerungen  auf  der  Hinterwand  der  Comeft 
aus  kleineren  und  grösseren  Häufchen  aus  der  Iris  ausgewanderter  Rond- 
zellen,  gemischt  mit  Detritus  und  Pigmentkömchen.  Unter  den  grösseren 
Herden  ist  der  Endothelbelag  der  Descemet'scben  Membran  zu  Grunde  ge- 
gangen, unter  den  kleineren  erscheint  er  dagegen  intact.  Die  Iris  zeigt 
bedeutende,  nach  der  Vorderfläche  hin  an  Mächtigkeit  zunehmende  zelligo 
Infiltration,  die  da  und  dort  sogar  herdförmige  Verdickungen  bedingt. 
Nicht  weniger  infiltrirt  ist  das  Corpus  ciliare  und  die  Chorioidea.  Di* 
Mitbetheiligung  der  Chorioidea  an  der  Entzündung  der  Iris  dürfte  dbri- 
gena  nicht  bloss  bei  dieser  Form  der  Iritis,  sondern  auch  bei  der  fibrincs 
eiterigen  Regel  sein.  Sattler  fand  wenigstens  fast  constant  Rnndzelleii 
in  der  Choriocapillaris  von  Äugen,  die"  an  Iritis  und  Irido-cy cutis  er- 
krankt waren. 
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§  38L  Die  sebr  häufige,  oft  an  lieiden  Augen  sich  einstellemle 
gyphil [tische  Iritis  unterscheidet  sich  makroskopisch  durch  nichts  von 
dem  oben  gegebenen  Bild  der  plastischen,  durch  Trauma,  Rheuma  etc. 
bedingten  Iritis,  doch  kann  sie  auch  eine  Mischung  zwischen  der  plasti- 
schen und  serösen  Form  darbieten.  Manchmal  werden  im  Gewebe  der 
Iris  2^6  mm  grosse  Knoten  gebildet,  die  gewöhnlich  Gummata  genannt 
werden.  Nach  Untersuchungen  von  Michel  und  Fucns  sind  auch  die 
Formen^  welche  das  Bild  einfacher  Entzündung  bieten,  mikroskopisch 
durch  Knötchen  charakterisirt.  Die  makroskopisch  sichtbaren  gelbrothen, 
meist  am  Pupillarrande  sitzenden  Syphilome  der  Iris  bestehen  aus 
dichtgedrängten  jungen  Bindegewebszellen  und  strotzend  gefüllten  Ge- 
fassen.  Die  Zellen  sind  klein,  haben  wenig  Protoplasma  und  ninde, 
stark  lichtbrechende  Kerne.  Colberg  fand  ausserdem  Wucherung  der 
Adventitialzellen  von  Gelassen.  Fucns  sah  in  kleinen  syphilitischen 
Tumoren  der  Iris  Ricseuzellen  und  um  diese  Herde  sowohl  als  in  der 
übrigen  Iris  syphilitische  Gefässerkrankung. 

Neümann  beschrieb  ein  Gumma,  das  einen  Theil  der  Iris,  des  Cor- 
pus ciliare,  der  Sklera,  Chorioidea  und  Retina  einnahm  und  das  auf 
der  Schnittfläche  theils  markig  weiss,  theils  schleimig  und  farblos  aus- 
sah und  aus  einem  weichen  zellenreichen,  von  einem  reichen  Netz  zarter 
Gefässe  durchzogenen  Gewebe  bestand.  Die  makroskopisch  nicht  ver- 
änderten Theile  der  Iris  und  Chorioidea  zeigten  weit  über  die  Grenzen 
der  sichtbaren  Intiltration  hinaus  starke  Zellenanhäufungen,  namentlich 
in  der  Umgebung  der  Gefässe. 

Die  tuberculSsc  Iritis  ist  selten,  befällt  meist  bloss  das  eine 
Auge  und  besteht  gewöhnlich  in  einer  langsamen  Entwickelung  von 
Tuberkelknötchcn.  Die  Affection  ist  schon  lauge  bekannt,  aber  als 
Granulom  beschrieben  worden.  Da  jedoch  die  genauere  aDatoraische 
Untersuchung  eine  Zusammensetzung  der  Wucherungen  aus  Tuberkel- 
knötchen  erweist,  ist  das  sog.  Granulom  richtiger  Tuberculose  der  Iris 
zu  benennen.  Durch  Ueberimpfung  der  Tuberkel  auf  das  Kauinchen- 
auge  lässt  sich  überdies  eine  Impf  tuberculose  erhalten. 

Die  Tuberculose  der  Iris  kann  unter  dem  Bild  einer  Iritis  serosa 
beginnen,  doch  zeigen  sich  auf  der  Iris,  namentlich  nahe  ihrem  Ciliar- 
ansatz und  im  Font  an  Ansehen  Raum  bald  kleine  grauliche  Knötchen. 
Indem  diese  wachsen  und  sich  vergrössem,  gewinnt  nach  und  nach 
die  Wucherung  das  Aussehen  eines  graurothen,  feine  Gefässe  zeigenden 
höckerigen  Tumors,  der  mehr  und  mehr  die  vordere  Kammer  ausfüllt, 
wobei  in  der  Cornea  gewöhnlich  Trübung  und  Gefässbildung  auftritt. 
Nun  kann  Stillstand  eintreten  und  die  Wucherung  im  Laufe  von  Mo- 
naten rückgängig  werden  und  verschwinden,  oder  aber  es  dehnt  sich 
die  Tuberkelbildung  weiter  aus,  crgi'eift  und  zerstört  auch  das  Corpus 
ciliare  und  die  angrenzende  Sklera  und  tritt  schUesslich  in  Form  eines 
käsigen  Zerfall  zeigenden  Buckels  oder  \\  alles  nahe  der  Coniealgrenze 
zu  Tage,  worauf  dann  langsam  Phthisis  bulbi  folgt.  Die  Chorioidea 
bleibt  oft  ganz  frei  von  Tuberkeln. 

Es  ist  bemerkenswert h,  dass  in  der  Mehrzahl  der  bisherigen  Beob- 
achtungen die  untere  Hälfte  der  Iris  (wenigstens  im  Beginn)  Sitz  der 
Tuberkelknötchen  war. 

Literatur  über  Iritis. 

Fach«,    Gvmma  der  Iris,  v    Orä/e"»  Arch.  30-   Bd. 

Orfcfe,  Alfr.,  und  Colberg,  Gumma  der  Irü,  e    Oräje't  Ärdt    8    Bd. 

KniM,  Iritii  serota,  Arch.  f.  Avffenheük.  9.  Bd 
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Miehal,  «.  CM^it  Artk.  27.  Bd. 

Hettnuuui,  Qvmma  der  OiUargegend,  r.  Ordfe'M  Areh.    13.  Bd. 

Sattler,  «.  Or^^e'i  Areh,  22.  Bd. 

Literatur  über  tubercul  Öse  Iritis. 
HMb,  V.  Orä/e'i  Areh.  25.  Bd. 
K6lt«r,  Centrdlbl.  f.  d,  med.   WUm.  1878. 
TUafndi,  Annal.  di  Ottalm    4.   Bd. 
Pnmedft,  Costa,  v.  Grä/e's  Areh.  26.  Bd 
BamelMlm,  Berl.  Um.    iVoehentehr.   1879. 
WeiM,  V.  Orä/e'$  Areh.  23.  Bd. 

§  382.    An  der  EntzüDdung  des  Ciliarkörpers ,   der  CyeUtis.  it- 
theiligt  sich  namentlich  dessen  nicht  musculöser  TheJJ,  d.  h.  die  ge^ 
reichen  Ciliarfortsätze  und  der  plane  Theil  bis  zur  Ora  serrata.  H^ 
ist  der  Process  mit  Entzündung  der  Chorioidea  und  der  Iris  coiDliBir. 
Makroskopisch  gibt  er  sich  anfänglich  durch  leichte  Trübung  des  Ew^ 
aqueus  und  des  vorderen  Theiles  des  Glaskörpers,  Prädpitate  anf^ 
Hinterfläche  der  Hornhaut  und  leichte  Exsudation    im  PnpillaigeüiS 
zu  erkennen,  worauf  aber  bald  Verlöthung  der  ganzen  Bückseite ä? 
Iris  mit  der  Linsenkapsel  und  Retraction  der  Ciliarzone  der  Iiis  fitfi 
wodurch  die  Peripherie  der  Kammer  vertieft  wird.    Die  von  den  QE*- 
fortsätzen  ausgehende  entzündliche  Exsudation    bildet  sowohl  zvsäa 
Iris  und  Linse  als  zwischen  Irisperipherie  und  Ciliarfortsätzen  (Uatoff 
Kammerfalz)  allmählich  sich  organisirende  bindegewebig  werdende  Jhssa 
durch    deren   Zusammenziehung   die  Iris   nach    hinten    gezogen  wüi 
Ebenso  können  auch  die  vor  und  hinter  der  Linse  befindlichen  Exsaän- 
massen,  welche  bei  ihrer  bindegewebigen  Umwandlang  schrumpfen,^ 
Corpus  ciliare  von  der  Sklera  ab-  und  gegen  die  Bulbosaxe  hinzom 
Die  der  Gyclitis  immer  folgende  tiefe  Alteration    des  Glaskörper.  ^ 
sich  in  einer  Trübung  desselben  durch  zelliges  und  fibrinöses  Eisoda; 
in  Bildung  von  fetzigen  dünnen  Membranen,  sowie  durch  SchrompfBBf 
zu  erkennen   gibt,  führt  gewöhnlich  zu  totaler  Xetzhautablösung  vÄ 
zu  kataraktöser  Trübung  und  Schrumpfung  der  Linse.      Ist  die  Ent- 
zündung eine  heftige  und  nimmt  die  Exsudation  einen  eiterigoi  Cb- 
rakter  an,  so  kann  sich,   ohne  dass  vielleicht  die  Iris   schon  stark  a 
der  Entzündung  Theil  nimmt,  in  der  vorderen  Kammer  ein  Hypopjt« 
bilden.   Die  eiterige  Gyclitis  führt  oft  zu  Entzündung  des  ganzen  Uve«!- 
gebietes  und  zu  Panophthalmie,  während  die  fibrinöse  Cyditis  lü! 
langsamer  Phthisis  bulbi  endigt,  wobei  oft  starke  intercurrente od« 
anhaltende  Herabsetzung  des  intraociüaren  Druckes  eine  charakteristisdie 
Erscheinung  bildet. 

Die  Ursachen  der  Gyclitis  sind,  abgesehen  von  den  Elntzöndungen, 
die  von  der  Iris  oder  Chorioidea  auf  das  Corpus  ciliare  übergehen 
namentlich  Verletzungen  durch  Wunden  oder  eingedrungene  Fremd- 
körper. Zuweilen  erregt  eine  Wunde  der  pericomealen  Skleralzone  ost 
im  Yemarbungsstadium  Entzündung  im  Corpus  ciliare,  wobei  die  Narbe 
sich  einzieht  und  auf  dasselbe  drückt,  oder  ektatisch  wird  und  dadordi 
Veranlassung  zu  Zerrung  der  Iris  und  des  Corpus  ciliare  gibt. 

Verletzungen  fähren  mitunter  nicht  bloss  zu  Entzündung  des  vob 
ihnen  betroffenen  Ciliarkörpers,  sondern  auch  zu  Cychtis  des  anderco 
Auges  und  damit  zu  der  aJs  sympathische  Entzftndimg  bezeichneten 
Erkrankung  des  zweiten  Auges.  Sie  kommt  nur  nach  traumatischer 
Cyclitis  oder  Iridocyclitis  mit  Perforation  der  Bulbusk^isel 
durch  Stich,  Schnitt,  Ruptur  oder  Fremdkörper  vor,  nie  nach  spontaner 
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Entzündung  des  ersten  Auges.  Das  zweite  Auge  kann  schon  nach 
3  Wochen,  aber  auch  erst  nach  20  Jahren  von  der  sympathischen  Ent- 
zündung ergriffen  werden.  Im  letzteren  Falle  lassen  sich  gewöhnlich  im 
inducireuden  Auge  noch  active  Entzündungsvorgänge  nachweisen,  die 
vielleicht  erst  nach  längerer  Ruhe  daselbst  wieder  aufgetreten  sind. 
Auch  phthisische  zusammengeschrumpfte  Bulbi  können  noch  sympa- 
thische Entzündung  erregen. 

Auf  welchem  Wege  die  Entzündung  auf  das  andere  Au^e  übergeht, 
iat  noch  nicht  sicher  bekannt.  Die  Hypothese,  dass  die  Ciliarnerven  jene 
Bahn  Jnlden,  ist  in  neuerer  Zeit  wieder  von  den  meisten  Beobachtern 
aufgegeben  worden,  indem  sie  der  ursprünglichen  MACKENZiKschen  An- 
nahme, dass  die  Ueberwanderung  auf  dem  Wege  der  Sehnerven  stattfinde, 
beistimmen.  Die  Untersuchungen  von  Dkütschmajtn  (v.  Gräfe's  Arck. 
30.  Bd.  und  üeber  die  Ophthalmia  mif^raforia,  Hamburg  1889)  und  Lkber  er- 
geben, dass  die  sympathische  Entzündung  als  Neuritis  und  Perineuritis 
auf  den  Sehnerv  übergeht.  Ersterer  nimmt  an,  dass  Mikroorganismen 
diese  Propagation  verursachen.  Offford  {^Jreh.  f.  A.  17,  Bd.)  wies  nach, 
dass  beim  Kaninchen  Milzbrandbacillen  vom  Glaskörper  des  ersten  Auges 
anfangs  entlang  den  grossen  Gelassen  des  Opticus  vordringen,  dann 
durch  die  Orbita  ausserhalb  der  Duralscheide  des  Sehnerven  in  die 
Schädelhöhle  wuchern  und  von  dort  durch  den  Subvaginalraum  in  den 
Suprachorioidalraum  des  zweiten  Auges  herabsteigen. 

§  383.  Die  Chorioiditis  oder  die  EntzünduDg  der  Aderhaut  dehnt 
sich  oft  auch  auf  die  Iris  und  das  Corpus  ciliare  (Irido-chorioiditis) 
oder  auf  die  Retina  (Chorioretinitis)  aus,  oder  es  dringen  zum  mindesten 
die  Entzündungsproducte  in  die  Retina  oder  den  Glaskörper  ein. 

Rei  der  neaten  Chorioiditis  sind  nach  Sattlek  zuerst  die  nach 
aussen  vod  der  Choriocapillaris  liegenden  pigmentlosen  Lagen  (ein  feines 
elastisches  Netzwerk,  in  welchem  kleine  Arterien  und  Venen  verlauten) 
und  alsdann  die  Capillaris  selbst  Hauptsitz  der  zelligen  Infiltration ; 
die  pig:nientirten  äusseren  Schichten  der  Chorioidea  sind  weniger  davon 
betroffen.  Bei  Zunahme  der  zelligen  Infiltratton  ist  die  Grenze  zwischen 
der  Choriocapillaris  und  der  infiltrirten  pigmentlosen,  nicht  selten  auch 
von  Extravasaten  durchsetzten  Schicht  nicht  mehr  erkennbar,  während 
die  nach  aussen  folgenden  pigmentirten  Schichten  —  die  Lage  der 
grösseren  Gefässe  und  die  Suprachorioidea  —  in  der  Regel  viel  weniger 
mit  Zellen  infiltrirt,  dagegen  mehr  durch  fibrinöses  Ex.sudat  auseinaiider- 
gedrängt  und  von  Blutextravasaten  durchsetzt  sind.  Bei  acuter  eiteriger 
Aderhauteutzündung  kommt  es  nicht  selten  zu  hyalinen ,  mit  Eiter- 
körpcrchen  gemischten  Ausscheidungen  auf  die  innere  der  Retina  an- 
liegende Oberfläche  der  Glaslamelle,  wodurch  das  Pigmentepithel  der 
Retina  durchbrochen  und  zerstört  wird. 

Die  acute  Chorioiditis  suppurativa  wird  durch  Infection  bediogt 
und  kommt  danach  bei  verunreinigten  Wunden  oder  Geschwüren  der 
Honihaut  und  Sklera,  femer  bei  septischer  Embolie  und  bei  Meningitis 
cerebrospinalis  zur  Beobachtung.  Sie  ist  durch  rasch  wachsende  Che- 
mosis der  Conjunctiva  Bulbi,  leichte  Exsudation  im  Pupillarbereich  und 
Hypopyon  charakterisirt,  welchen  ein  gelblich-grauer  Reflex  in  der  Tiefe 
des  Auges,  der  von  Eiterausammlung  im  Glasköi-per  herrtlhrt,  auf 
dem  Fussc  folgt.  Während  lici  Cerebrospinalmeningitis  die  Entzün- 
dung damit  meist  ihren   Höhepunkt  erreicht,  und  der  weitere  Verlauf 
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ähulich  dem   bei  Cyclitis  sich  gestaltet,   ergreift  die  septische  Entzün 
duüg  des  üvealtractiis  gewöhnlich  rasch  das  j^aiize  Auge ;  es  kommt  la 
eiteriger  lufiltration  der  Tenoti'scben  Kapsel,  Uabeweglichkeit  des  etwagB 
voigedrangten  JUilbus,  d.  h.  2U  PanophthaliitJe,   wobei  auch  die  Cor-" 
nea  eiterig   infihrirt  wird.     Es  kann  dann  entweder  der  Eiter  die  Bul- 
buskapsel   durchbrechen   oder  es   tritt  bloss  Schnirapfiiiig  und  Phthisis 
Bull)i  ein. 

Die  durch  Enibolie  septisflier,  resp.  baktc ritischer  Substanzen  be- 
dingte Dl etasta tische  Ophthalnite  kommt  im  Gefolge  allgemeiiier 
Pyämie  vor,  es  kann  aber  auch  die  Entzüo<luug  des  einen  oder  beider 
Atigen  die  einzige  Metastase  im  ganzen  Körper  sein.  Je<le  septisdie 
Wunde  kann  das  Material  einer  solchen  Embolie  liefern,  ein  PanaritiniB 
sowohl  wie  der  puerperale  Uterus,  letzterer  aber  vorzugsweise  bän%. 
Oft  bildet  auch  Endocarditis  mit  Wucherung  von  Kokken  auf  den 
Klappen  das  Mittelglied  oder  den  Ausgangspunkt  der  Infection,  Hei- 
BERti,  Hoscu,  Wedl  und  Bock  fanden  Zooglöaniassen  in  den  Gefassen 
der  Chorioidea  und  Retina,  Michel  in  der  Iris. 

Die  chronischen  Entzündungen  der  Chorioidea  fallen 
grösstentheils  itis  Gebiet  der  €hork»iditEs  und  Chorioretinitis  diaee- 
minata,  bei  welcher  sich  in  der  Aderhaut  (ohne  dass  die  Iris  sich 
gewöhnlich  an  dem  Processe  betheiligt)  circurascripte  Entzündungsherde 
bilden,  die  zu  Beginn  bald  mehr  in  den  peripheren,  bald  mehr  in  den 
centralen  Theilen  der  Membran  zerstreut  sind.  Wächst  ihre  Zahl,  in- 
dem schubweise  da  und  dort  neue  solche  Herde  sich  bilden,  so  könneii 
sie  stellenweise  confluiren.  Die  Herde  besitzen  anfangs  eine  gelbrothe 
Farbe  und  etwas  verwaschene  Grenzen.  Allmählich  geht  die  Färbaog. 
indem  die  Herde  sich  noch  etwas  vergrössern,  in  eine  geUn;,  dann 
weissliche  über,  und  inmitten  der  hellen,  runden  oder  ovalen  oder  un- 
regelraässig  begrenzten  Flecken  können  sich  kleinere  oder  grössere  Pig- 
mentinseln (Fig.  433)  bilden.  Häufig  werden  auch  die  Ränder  der 
Herde  von  Pigment  eingesäumt. 

Neben  den  hellgelben  oder  weissen  Herden  können  von  Anfang  an 
rundliche  oder  vielgestaltige  Pigmentflecken  von  tiefschwarzer  Färbung 
auftreten ,  welche  ebenfalls  langsam  wachsen  und  oft  sehr  zahlreich 
sind.  Manchmal  bilden  sie  sogar  die  Mehrzahl  der  I'^rkraiikungsherde. 
Eine  von  FOrstek  als  Chorioiditis  areolaris  bezeichnete,  be- 
sonders im  hinteren  Theil  der  Chorioidea  auftretende  Form  der  Ent- 
zündung charakterisirt  sich  dadurch,  dass  die  langsam  grösser  wordenden 
Pignientfl ecken  sich  im  Centrum  aufliellen.  In  dieser  Weise  kann  die 
ganze  Chorioidea  erkranken,  doch  treten  mitunter  nur  vereinzelte  Herde 
auf.  Ferner  kann  der  hintere  Pol  des  Auges  frei  bleiben  und  nur 
die  Peripherie  erkranken  oder  umgekehrt.  Letzteres  führt  zur  Cho- 
rioiditis posterior,  bei  welcher  gewöhnlich  auch  die  Retina  stark 
in  Mitleidenschaft  gezogen  wird.  Uebrigens  zeigen  schon  bei  jeder 
floriden  Chorioiditis  die  Retinalgefässe  starke  Füllung,  und  auch  an 
der  Opticuspapille  lässt  sich  gewöhnlich  Capillarhyperämie  constatiren. 

Die  anfänglich  kleinen  und  von  intactem  Pigmentepithel  bedeckten 
Herde  bestehen  aus  einer  vascularisirten  knötchenförmigen  Ansamml' 
dicht  gedrängter  farbloser  Rund-  und  Spindelzelleu.  In  grösseren  Herde 
findet  sich  auch  amorphes  und  fibrinöses  Exsudat  zwischen  den  Zellea 
eingelagert  und  es  fehlt  dann  das  Pigmentepithel  über  den  mit  der 
Retina  sich  verlötheuden  Herden,  resp.  es  wandeln  sich  dessen  Zellen  io 
farblose  abgeplattete  Zellen  um  (Herzog  Carl  in  Batern).    Die  Ivnol 
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können  spurlos  wieder  verschwindeu  (y.  VVeckrh),  führen  indessen  häu- 
figer zu  umschriebenen  Atrophieen,  au  denen  die  Retina  fest  adhärirt. 

Letzteres   hängt  damit  zu-    

samraen,  dass  in  den  älteren 
Chorioidalknoten  eine  binde- 
gewebige Umwandlung  ein- 
tritt, dass  ferner  die  Glas- 
membran der  Chorioidea  ver- 
loren geht,  worauf  die  ver- 
dickten Radiärfasern  der 
Netzhaut  in  den  Chorioidal- 
herd  hineinwuchern.  Die 
Stäbchen  und  Zapfen  und 
die  äusseren  Körner  gehen 
an  diesen  Stellen  zu  Grunde. 
Das  Pigmentepithel  dagegen 
geräth  oft  in  Wucherung 
und  führt  zu  starken  An- 
häufungen von  Pigment. 

Die  Chorioidea  kann  an 
Stelle  der  früheren  knoten- 
förmigen Infiltrate  ganz  «»der 
theil weise  zu  Grunde  gehen, 
so  dass  an  deren  Stelle  bloss 
etwas  Bindegewebe  mit  we- 
nigen  oder  gar  keinen  Ge- 

fassen  übrig  bleibt,  welches  grell  weiss  erscheinende  Flecken  bildet. 
Ob  die  oft  so  zahlreichen  Pigmeutherde  vom  Pigraentepithcl  oder  vom 
Chorioidalpigment  gebildet  werden,  bleibt  noch  zu  untersuchen. 

Herzog  Carl  in  Bayers  wies  bei  Albuminurie  ausgebreitete  arte- 
riitische  Verämlerungen  auch  in  der  Chorioidea  nach- 

Literatur  über  Chorioiditis  suppurativa. 
Heiber^,  Centratbt.  J.  d.  med.    Wü:   1874. 
Hirtcfaberg,  Jrck.  /.  .iugmAeük.  9.  Bd. 
HoBch.  «t.   Gräfe'*  Arch,  X6.  B4 
Kiehel.  t.   GrSft»  Arrh    27.   Bd. 
Eoth,   DeuUche  Zeüachr.  f.  Ckir.    l.  Bd. 
Sattler,   c.   träfet  Arch    22    Bd. 
Wedl  und  Bock,  Path.  Anatomie  dea  Auges  1886. 

Literatur  über  Chorioiditis  disseminata. 

Cll  Tli«odor,  Herzog  in  Bmyem,  v.  Orä/e'»  Arch.  25.  Bd.,  vnd  Ein  Seitrag  ztar  paUM.  Arno- 

lomie  des   Auges  bei   SierenUideny   1887. 
Iwanoff  und  ▼.   Wecker,  Ifandb.  von  Gräfe  tmd  Saemitrh  4.   Bd. 
Schön,   Kltn.    Jfonatsht.  f.   .Augmheilk.    1876. 


Fig.    433.       Charioiditis    disseminata. 
Ophthalmoskopischet  RDd  des  Aagenhiotergrandes. 


§  384.  SyphIHtlschc  Entzanduiigen  sind  in  der  Chorioidea 
viel  weniger  häufig  als  in  der  Iris,  doch  kommen  kleinere  oder  grössere 
in  der  Aequatorialgegeud  vertheilte  syphilitische  Herde  ganz  ähnlich 
denen  vor,  die  bei  der  Chorioiditis  disseminata,  geschildert  wurden. 
Eine  andere  Fonn  der  syphilitischen  Aderhautentzündung  ist  bloss  durch 
diffuse,  staubartige  Trül)ung  des  Glaskörpers,  namentlich  des  axialen 
Theiles  desselben  charakterisirt ,  wodurch  die  Papille  und  deren  Um- 
gebung stark  verschleiert  wird.    Eine  fernere  aber  seltene  Form  führt 

Zkyler.  L«brt>.  d.  «pfc.  p»tb.  Aiut.    A.  Anll.  (;j^ 
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zu  ausgebreiteter  massiger  liitiitratiou  der  Chorioiilea  und  ReliDS  io 
der  Gegend  des  hinteren  PqIbs  mit  nachfolgeader  starker  bindegewe- 
biger Atrophie.  Alle  diese  syphilitischen  Chorioidalentzündangen  be- 
dürfen noch  genauerer  anatomischer  Untersuchungen- 

Die  Tuberculose  tritt  in  der  Chorioidea  entweder  als  acute  Miliar- 
tuberculose  oder  als  chronische  Tuberculose  in  Form  der  congloLirten 
Tuberkelwucherung  auf,  doch  ist  letztere  selten.  Die  erstere  Form  bildet 
gewöhnlich  eine  Theilerscheinuag  allgemeiner  Miliartuberculose,  und 
zwar  findet  man  nach  Ojhnheim  in  allcti,  nach  Litten  in  75"/, 
sänimtlicher  Fälle  von  allgemeiner  Miliartuberculose  in  der  Chorioidea 
miliare  Tuberkelknötchen.  Es  können  alle  Bezirke  der  Chorioidea  der 
Sitz  derselben  sein.  Ihre  Zahl  hann  von  3—6  bis  50 — 60  ansteigen, 
ihre  Grösse  variirt  von  0,4—1,5  mm.  Sie  liegen  unter  der  Cboriocapil- 
laris  (Manz).  Die  Netzhaut  ist  über  denselben  gewöhnlich  nicht  wesent- 
lich verändert  und  nur  leicht  durch  die  KDötchen  emporgewölbt.  Eben- 
sowenig alterirt  ist  der  Glaskörper.  Das  Corpus  ciliare  und  die  Iris 
werden  nur  selten  von  miliaren  TubcrkelD  befallen.  Die  Chorioidal- 
knötcheu  zeigen  die  typische  Structur  des  miliaren  Tuberkels.  Die 
übrigen  Partiecn  der  Chorioidea  sind  in  der  Umgebung  der  Knötcfaea 
mit  Rundzellen  infiltrirt. 

Die  chronische  Tuberculose  der  Chorioidea,  die  zur  Bildung  grösserer 
conglobirter  Knoten  führt,  wurde  zuerst  von  A.  v.  Gräfe  an  einen 
Scbweinsauge  durch  mikroskopische  Untersuchung  konstatirt.  Beim 
Menschen  bildet  die  Ati'ection  Tumoren  in  der  Chorioidea ,  welche  im 
Centrum  verkäsen.  Dabei  kann  die  Sklera  perforirt  werden  und  die 
Wucherung  ausserhalb  derselben  sich  weiter  ausbreiten.  Es  kann  auch 
das  Corpus  ciliare  Sitz  eines  Tuberkelknotens  sein  (Neese). 

Literatur  über  Miliartuberculose  der  Chorioidea. 
Bräckner,  v.  Qr&f^»  Areh.  25.  Bd, 
Buacli,    Yirch.  Arch.  36.   Bii. 
Cohnheim,    Virch.  Arch.  39.  Hd. 
Fränkel.    Jahrb.  /.   Kmderheük    2.  Bd 
V,   ßr&fe,  A.,  und  Leber,  o.   Oräje'a  Arrh.   14.  Bd 
Litten.    Volkmann' t  klin.    Vortr.   N.    119. 
Mtaut,   V    Gr^t/e'a  Arch    i.  u.  9.   Bd. 
Perlt,  V.   Gräfe'»  Arrh    l9.   Bd 

Literatur  über  clironische  Tuberculose  der  Chorioidei 
T    Gräfe,  detttii  Areh.  2.  Bd. 

Hä&b.  e.  Oriife'B  Areh,  25    Bd.,  imd  Zehendcr't  Um    MonatM.   1884. 
Maas,  V.  Zekendtri  klin.    itonaUhl.    1881. 
Keese.  Arch.  f.  AugenhrUk.   16    Bd. 
WKgenmMin,  Areh.  f.  Ophlkalm    S4.   Bd, 
WeirB,  o.  Gräfe'*  Arch.   23.    Od. 
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6.     Die  Entzündungen  der  Retina. 

§  385.  Die  Retinitis  tritt  am  prägnantesten  in  der  Form  der 
eiterigen,  durch  septische  Infection  bedingten  Entzündung  auf,  sei 
es,  dass  die  Entzündungserreger  durch  die  Blutbalin  (nietastatische  Re- 
tinitis), sei  es,  dass  sie  durch  Wunden  oder  Geschwüre  in  das  Innere 
des  Bulbus  eindringen.  Die  Entzündung  kann  rasch  von  der  Chorioidea 
auf  die  Retina  übergreifen,  oder  es  kann  bloss  die  Retina,  wenigstens 
eine  Zeit  lang,  Sitz  des  Entzündungsprocesses  sein,  oder  es  können  end- 
lich,  und  dies  ist  namentlich  bei  der  metastatischen  Retinitis 
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das  häufigere ,  sowohl  in  die  Chorioidea  als  in  die  Retina  infectiöse 
Emboli  gelangen  und  in  beiden  Membranen  gleichzeitig  Entzündung 
erregen.  In  allen  Fällen  tendirt  der  Process  zum  Uebergreifen  auf  den 
ganzen  Bulbus,  d.  h.  zu  Panophthal  m  ie,  nachdem  gewöhnlich  rasch 
die  ganze  Retina  eiterig  zerfallen  ist  und  an  ihrer  Innenfläche  sich 
dicke  eiterige  Auflagerungen  gebildet  haben. 

In  der  durch  septische  Emhott  verursachten  Retinitis  treten  iiu 
Anfang  zahlreiche  Blutungen  in  der  Retina  auf,  denen  dann  bald 
eiterige  Intiltration  folgt.  Es  gelang  in  mehreren  Fällen  in  den  Retinal- 
gefassen aus  Kokken  bestehende  Pfropfe  nachzuweisen. 

Wenn  die  Entzündung  weniger  stürmisch  verläuft  (z.  B.  im  Gefolge 
eiteriger  Keratoiritis,  Verletznngen  etc.),  breitet  sich  die  eiterige  Infil- 
tration zuerst  in  der  Xervenfaserschicht  aus  und  greift  dann  auf  die 
Ganglienzellenschicht  und  die  anderen  Schichten  über.  Zugleich  wird 
das  Gewebe  von  feinkömiger  und  faserstoffiger  Exsudation,  fenjer  von 
Blutextravasaten  und  Fettköm  chenzellen  durchsetzt  und  trüb,  wobei  die 
Retina  sich  verdickt.  In  den  späteren  Stadien  des  Processes  hyper- 
trophiren  die  Radiärfasem  unter  Zunahme  ihrer  Kerne  und  verlängern 
sich  gegen  die  Chorioidea  hin,  nachdem  die  Stäbchen  und  Zapfen  ge- 
wöhnlich bald  zu  Grunde  gegangen  sind. 

Viel  häufiger  ist  die  bei  Morbus  Brightii  auftretende  chronische 
albamlnurtschü  Retinitis,  welche  gewöhnlich  auch  die  SehnervenpapiUen 
befällt  uml  von  eigenthümlichen  degenerativen  Gewebsveränderungen  be- 
gleitet ist,  die  zusammen  mit  den  entzündlichen  Vorgängen  ein  charak- 
teristisches Bild  schatfen.  In  der  Umgebung  der  Papille,  die  gewöhn- 
lich geröthet,  geschwellt  und  undeutlich  begrenzt  ist,  treten  eine  Menge 
radiärer  streifiger  oder  auch  rundlicher  Blutungen  gemischt  mit  kleinen 
und  grossen  weissen,  unregelmässigen  Flecken  auf,  die  manchmal  zu 
ausgebreiteten  Masse«  confluiren  und  den  Opticus  dicht  umgeben.  Die 
Retinalgefassc ,  namentlich  die  Venen  zeigen  abnorm  starke  Füllung 
und  Schlängelung.  In  der  Gegend  der  Macula  lutea  treten  gewöhnlich 
weisse  Flecken  auf  und  bilden  durch  reihenweise  Anordnung  oft  eine 
charakteristische  Sternfigur. 

Die  beschriebenen  Veränderungen  findet  man  gewöhnlich  in  beiden 
Augen,  allerdings  meist  in  verschiedenem  Grade. 

Die  weissen  Flecken  entsprechen  bald  dichten  Anhäufungen  von 
Fettkörnchenzellen ,  welche  namentlich  in  und  zwischen  den  Kömer- 
schichten  liegen,  bald  zu  Klumpen  gehäuften  glashelleo  Kugeln  und 
Tropfen,  bald  kollaidartigen  Schollen  und  Ballen,  die  Faserstoflgerinnseln 
ähneln.  Die  Klumpen  und  Sehollen  liegen  gewöhnlich  in  der  Zwischen- 
körnerschicht und  sind  wahrscheinlich  Produkte  von  Blutextravasaten. 
Ferner  findet  man  kolbig  und  spindelförmig  angeschwollene  Nervenfasern 
und  Nester  von  Ganglienzellen  ähnlichen  Köri>eru,  welche  nach  H.  Mül- 
LEii  aus  verdickten  Nervenfaseni  hervorgehen.  Die  weissen  Fleckcheu, 
welche  in  der  Maculagegend  die  Stemfigur  bilden,  beruhen  auf  fettiger 
Degeneration  der  inneren  Enden  der  Radiärfasem.  Von  eigentlich  ent- 
zündlichen Veränderungen  trefl'en  wir:  zahlreiche  Lymidikörperchen, 
besonders  längs  der  Gefässe,  fibrinöses  Exsudat  in  den  Zwischenräumen 
des  (jewebes  und  Hyperplasie  des  Stützgewebes.  Die  Erkrankung  des 
Gefässsystemes  dociunentirt  sich  durch  ausgebreitete  Arteriitis  (Herzog 
Carl),  Sklerose  und  Verdickung  der  Gefässwände  der  kleineren  Arterien 
und  Capillaren.  .Aus  einer  Alteration  der  Gefässwandungen  resullireu 
Wühl  die  vielen  Blutextravasate  in   der  Netzhaut.    In  der  Nerveufaser- 
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schiebt  haben  sie  mehr  streifige,  in  deü  tieferen  Scliichten  mehr  nmd- 
liehe  FornL 

Im  Opticus  wurden  Infiltration  mit  Lymplizelleu,  Hypertrophie  des 
interstitiellen  Bindegewebes  und  umschriebene  graue  Degeneration  ge- 
funden. 

Bei  Diabetes  können,  wenn  auch  seltener^  ähnliche  Retinalver&nde- 
rungen  auftreten,  wie  bei  Nierenerkrankung.  Oft  finden  sich  aber  bloss 
Netzhautblutungeu. 

Die  als  diffuse  chroiiisehc  Retinitis  bezeichnete  Kntzündnng 
tritt  meist  secundär  nach  Entzündung  des  Uvealtractus  auf  und  zeigt 
sich  namentlich  in  den  inneren  Netzhautschichten,  wo  sie  zuerst  durch 
ditfusc  zelligc  Infiltration,  später  durch  interstitielle  Bindegewebswuche- 
rung  gekennzeichnet  ist.  Die  Radiärfasern  verdicken  und  verlängern 
sich  entsprechend  der  Dickenzunahme  der  Netzhaut ,  und  mit  ihneD 
hypertrophirt  auch  das  übrige  Stützgewebe  der  Netzhaut  und  die  Ad- 
ventitia  der  Gefassc.  Die  Wucherung  der  Radiärfasern  überragt  manch- 
mal die  Retina  uud  bildet  auf  der  Glaskörperseitc  derselben  eine  be- 
trächtliche Lage  reticulären  Bindegewebes,  während  der  nervöse  Theil 
der  Retina  sich  durch  Atrophie  vermindert,  namentlich  die  Nerven- 
faser- und  Ganglienzellenschicht ,  in  geringerem  Grad  auch  die  Stäb- 
chen und  Zapfen.  In  einzelnen  Fällen  können  letztere  auch  eine  eigen- 
thüraliche  Hypertrophie  erfahren ,  und  zwar  namentlich  dann,  wenn  in 
Folge  der  Retinitis  oder  auch  aus  anderer  Ursache  Ablösung  der  Netz- 
haut eingetreten  ist.  Sie  werden  dabei  sowolil  im  Aussen-  als  Innen- 
glied bis  aufs  Dreifache  verlängert,  unregelniä.ssig  verdickt  und  knnnea 
faserige  oder  feingestrichelte  Conglomerate  von  beträchtlicher  Grösse 
und  rundlicher  Gestalt  bilden. 

Mit  dieser  Entzüiidungsforni  nahe  verwandt  ist  die  hcrdfOnulgc 
Retinitis  der  äusseren  Schichten,  wie  sie  bei  der  Chorioretinitis 
disseminata  beobachtet  wird,  wobei  es  oft  schwer  fällt  zu  entschei- 
den, ob  der  Proccss  in  der  Netzhaut  bloss  als  Folge  der  Chorioiditis 
oder  als  selbständig  aufzufassen  ist.  Es  werden  hiebei  dünne,  form- 
lose Exsudatmasseu  zwischen  Chorioidca  und  Retina  mit  umschriebener 
Zerstörung  des  Pigmentepithels  und  Zerfall  der  Stäbchen  und  Zapfen 
eingelagert,  oder  es  kann  auch  das  Retiualpigmcnt  herdförmige  Wuche- 
rungen eingehen,  wodurch  die  iotra  vitam  zu  beoliachtenden  Pigmeni- 
flecken  gebildet  werden.  Weiterhin  wuchert  das  Bindegewebe  der  äus- 
seren Retinalschichten  und  der  Stützfasern  gegen  die  Ghorioidea  hin, 
und  die  dadurch  gebildeten  bindegewebigen  Auswüchse  schliesseu  theils 
normal  erhaltene,  theils  in  Zerfall  begriffene  Theile  der  Stäbchen-  und 
Zapfenschicht,  sowie  umfängliche,  durch  Wucherung  der  Pigmentzellen 
gebildete  Pigmenthaufen  und  von  Pigment  umgebene  oder  auch  frei- 
liegende grössere  und  kleinere  drusen förmige  Excrescenzen  der  Glas- 
lamelle  der  Ghorioidea  ein.  Das  Pigment  kann  dann  ferner  auch  nach 
vorn  in  die  Retina  vordringen  und  in  derselben  unregelmässige,  ans 
kömigen  Massen  bestehende  Ansammlungen  bilden.  Endlich  kann  die 
Bindegewebsdegeneratiou  und  damit  auch  die  Pigmentirung  die  inneren 
Schichten  der  Retina  ergreifen,  und  dann  treten  die  Pigmentansamm- 
lungen namentlich  längs  der  Retin algefässe  (vergl.  Fig.  434)  auf. 

Bei  der  eben  beschriebenen  Retinitis  ist  die  Pigmentirung  etwas 
Secundäres.  Es  gibt  indessen  noch  eine  Rctinalaffection,  bei  welcher 
eine  Pigmentirung  der  Netzhaut  von  Anbeginn  an  das  wesentliche  Merk- 
mal bildet,  welche  daher  den  Namen  Retinitis  pigmentosa  (Fig.  434) 
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erhalten  hat.  Ob  die  Erkrankung  wirklich  den  Entzündungsprocessen 
zuzuzählen  ist,  erscheint  noch  fraglich.  Meist  fehlen  Entzündungser- 
scheinungen gänzlich,  weshalb  man  die  im  übrigen  gut  charakterisirte 
Atfection  besser  als  primäre  Plgmentde^oncration  der  Netzhaut  1«- 
zeiclmet.  Die  Erkrankung  ist  ophthalmoskopisch  durch  Verschmälerung 
der  Retinalgefässe,  namentlich  der  xlrterieu,  durch  leichte  atrophische, 
d.  h.  gelblich-weisse  Verfärbung  der  Sehuervenpapille ,  deren  Contui*en 
gewöhnlich  scharf  bleiben,  und  endlich  ganz  besonders  durch  eigen- 
thümliche  disseminirte  un regelmässige  Ansammlungen  tief  schwarzen 
Pigmentes  in  der  Retina  imd  zwar  namentlich  in  einer  zwischen  hinte- 
rem Pol  und  Aequator 
liegenden  Zone  (Fig.  434) 
charakterisirt.  Die  Pig- 
meutflecken  sind  bald  nur 
gpärhch  und  klein,  bald 
zahlreich  und  gross  und 
liegen  zum  Theil  perivas- 
culär  oder  in  der  Fort- 
setzung der  sich  allmäh- 
lich verlierenden  Gefasse. 
Im  Allgemeinen  sind  die 
PigmentäeckchcD  im  Ge- 
gensatz zu  den  rundlichen 
und  klumpigen  der  Cho- 
rioretinitis disseminata 
mehr  fein,  zackig,  kno- 
chenküri)ercbeDartig  ge- 
staltet; nur  da,  wo  sie 
sehr  zahlreich  auftreten, 
bilden    sich    durch   Gon- 

fiuenz  umfänglichere 
grosse  tiefschwarze  Pig- 
mentmassen,  die  rundliche 
Lücken  enthalten.  Helle,  durch  Infiltration  der  Netzhaut  oder  Atrophie 
der  Chorioidea  bedingte  Flecken  fehlen  dabei  gänzlich,  ebenso  Blu- 
tungen. Die  Erkrankung  befällt  immer  beide  Augen  und  kann  vererbt 
werden. 

Die  histologischen  Veränderungen  in  späteren  Stadien  des  Processes 
sind:  hochgradige  Hypertrophie  des  Bindegewebsgerüstes  der  Netzhaut, 
hyaline  Verdickung  der  Gefässwandungen  mit  Obliteration  der  feineren 
Aeste,  Atrophie  des  Pigmentepithels,  sowie  Neubildung  von  stark  pig- 
mentirten  Epithelzellen  und  Eindringen  des  Pigmentes  in  die  Retina, 
wo  es  sich  namentlich  auch  in  den  Gefässschciden  ablagert.  Allmählich 
gehen  alle  nervösen  Elemente  der  Retina  zu  Grunde,  mit  Ausnahme 
der  Nerveufaserschicht.  Die  drusigen  Verdickungen  der  Glaslamelle 
finden  sich  gewöhnlich  auch  hier  in  grosser  Menge. 

Die  nicht  gerade  häufige  syphilitische  Retinitis  tritt  an  einem 
Auge  oder  auch  an  beiden  Augen  in  zweierlei  Form  auf,  erstens  als 
diffuse  Retiuitis  ganz  analog  der  oben  geschilderten,  und  zweitens 
(sehr  selten)  als  centrale  recidi  vir  ende  Retinitis.  Anato- 
mische Untersuchungen  der  letzteren  fehlen  noch.  Ophthalmoskopisch 
sieht  man  in  der  Gegend  der  Macula  eine  graugelhliche  Trübung. 

Die  Tuberkulose  befällt  die  Retina  nur  höchst  ausnahmsweise. 


Fig.  434.     Retialtia   piginento»* 
ftkopische»  Bild  des  Aug^enhintergrundc». 
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7.    Die  Entzündung  der  Sehnerven. 

§  386.  Die  Entzündung  der  Sehnerven  kann  entweder  bloss 
iutraoculäre  Ende  des  Opticus  (Papillitis  nach  Leber)  oder  bloss  deo 
Sehuervenstamm  (retrobulbäre  Neuritis)  oder  beide  zusammen  befaHen. 
Die  Entzündung  der  Papille,  die  PHpillttls,  tritt  in  mehr  oder 
weniger  hohem  Grade  zu  jeder  stärkeren  Retinitis  hinzu  (Neuro-  oder 
r a p i II o - r e t i n i t i s).  Ganz  besonders  aber  ist  dies  bei  der  BkUjHT- 
schen  Netzhautentzünduug  der  P'all.  Es  kaun  indessen  die  Papille  auch 
ganz  für  sieh  allein  die  Erscheinungen  der  Entzündung  zeigen ,  und 
zwar  dann,  wenn  eine  Entzündung  vom  Sehnervenstamra  oder  auch  vom 
Gehirn  her  bis  zur  Papille  vorgeschritten  ist  (Neuritis  optica  des- 
cendeus),  oder  wenn  in  Folge  von  raumbeengenden  Tumoren  im 
Schädel  die  Subarachnoidalflüssigkeit  in  den  Zwischeuscheidenraum  des 
retrobulbär  nicht-entzündeten  Sehnerven  hineingepresst  wird.  In  letz* 
terem  Falle  kommt  es  oft  rapide  zu  einer  hochgrafligen  Schwellung  der 
Pajjille  mit  starken  Stauungserscheinungen  in  den  Retinalvenen  (starke 
Schlängelung  und  Blutextravassite),  weshalb  diese  Form  der  Papillitis 
auch  als  Stauun^papülc  bezeichnet  wird. 

Die  Papillitis  gibt  sich  ophthalmoskopisch  dadurch  zu  erkennen, 
dass  die  Grenzen  der  Sehnervenseheide  undeutlich  werden ,  wobei  die 
Papille  selbst  trüb ,  geröthet  und  geschwellt  wird ,  namentlich  in  der 
nasalen  Hälfte.  Zugleich  pflegt  eine  stärkere  Füllung  der  Retinalvenen 
und  eine  leichte  Verschleierung  der  circum papillären  Rctinalzone  auf- 
zutreten. In  stärkeren  Graden  der  Entzündung  nimmt  die  Scbwelluiiü 
der  Papille  zu.  Die  Gefasse  werden  durch  die  zunehmende,  auf  Infil- 
tration beruhende  Trübung  des  Gewebes  mehr  und  mehr   im  Bereich 


Entzündimgea  der  Sehnervetn.  967 

der  Papille  und  namentlich  an  der  Grenze  derselben  verschleiert  und 
verdeckt,  es  treten  mehr  und  mehr  kleine  radiär-streifige  Blutextra- 
vasate  in  der  grau-rothen,  trüben  Nerven  Substanz  auf,  uod  die  ganze 
Papille  ist  oft  so  verwischt^  dass  sie  nur  mit  Mühe  als  solche  erkannt 
werden  kann. 

Bei  der  Stauungspapille  überwiegt  die  hügelartige  Schwellung  der 
Papille  und  die  Stauung  in  den  Retinalveuen  über  die  Infiltrations- 
trübung  des  Opticus,  al>er  sehr  oft  lasst  sich  aus  dem  ophthalmo- 
skopischen Aussehen  allein  nicht  sicher  entscheiden,  oli  die  Papillitis 
von  Albuminurie  oder  von  einem  Hirntumor  oder  von  einer  desceu- 
direnden  Neuritis  herrührt.  Auch  die  mikroskopische  Untersuchung 
ergibt  in  allen  drei  Fällen  dieselben  Gewebsveränderungen,  nur  betonen 
einzelne  Autoren,  dass  bei  der  Stauungspapille  im  Anfang  blosses  Oedem 
der  Papille  die  starke  Schwellung  derselben  verursache.  Spater  zeigt 
aber  auch  die  Stauungspapille  die  Erscheinungen  der  Entzündung,  d.  h. 
IiiftUration  des  Gewebes  mit  Lymphkörperchen ,  namentlich  längs  der 
Gefasse,  varicöse  Hypertrophie  der  Nervenfasern,  kleine  Blutextravasate 
und  formloses,  feinkörniges  Exsudat  zwischen  den  Faserzügen.  Auch 
spärliche  Fettkömchenzellen  und  Corpora  amylacea  können  auftreten. 
Weiterhin  tritt  eine  Zunahme  des  Bindegewebes  ein,  und  gleichzeitig 
verfallen  die  nervösen  Elemente  der  Atrophie,  so  dass  schliesslich  au 
Stelle  der  Papille  nur  eine  tiache  oder  sogar  leicht  excavirte  Binde- 
gewebsschicht  liegt,  flie  ophthalmoskopisch  durch  ihre  kalte  weisse 
Färbung,  den  Mangel  feinerer  Gefässe  und  die  Schmalheit  der  auf  ihr 
zusammenlaufenden  Betinalgefässe  aufs  Deutlichste  die  Atrophie  der 
Papille  kund  gibt. 

Dass  bei  der  Stauungspapille  eine  Verdrängung  der  Subarachnoidal- 
Üüssigkeit  nach  dem  Scheideuraum  des  Opticus  statttindet,  wurde  daraus 
geschlossen ,  dass  in  Fällen  erhöhten  intracrauidlei»  Druckes  die  Opti- 
cusscheide  dicht  hinter  dem  Bulbus  eine  anipuliäre  Anschwellung  zeigt, 
die  auf  einer  Ausdehnung  derselben  durch  darunter  augesammelte 
Flüssigkeit,  also  auf  eiuem  Hydrops  der  Sehnervenscheidc  beruht.  Die 
angestaute  Flüssigkeit  presst  den  Nerv  hinter  der  Lamina  cribrosa  zu- 
sammen, verhindert  deii  Rückfiuss  des  Blutes  in  der  Centralvene  und 
soll  dadurch  auch  die  Entzündung  tler  Papille  verursachen.  Da  blosse 
Venenstauung  gewöhnlich  keine  Entzündung  verursacht,  so  ist  es  nicht 
unmöglich,  dass  die  gleichzeitig  stattfindende  Compression  der  Arteria 
centralis  retinae  zu  zeitweiliger  Absperrung  des  Blutzutiusses  und  damit 
möglicherweise  zu  Entzündung  der  Papille  führt.  Lebeu  nimmt  an, 
dass  die  in  den  ScheidenraOm  hineingepresstc  Cercbralflüssigkeit  ent- 
zündungserregende Eigenschaften  habe.  Von  Anderen  (HuoUEjnN)  ist 
nachgewiesen,  dass  selbst  von  einem  ganz  entlegenen,  z.  B.  im  Schläfen- 
lappen sitzenden  Tumor  aus  eine  Perineuritis  des  Sehnervenstammes 
ausgehen  kann,  so  dass  also  eine  vom  Tumor  auf  die  Meningen  und  die 
Optici  übergehende  Entzündung  <lie  Papillitis  hervorruft.  Es  ist  sehr 
wohl  möglich,  dass  dieser  Zusammenhang  eines  intracraniellen  Tumors 
mit  Papillitis  ein  häufigerer  ist,  als  bisher  angenommen  wurde. 

Die  Perlneuritis  des  Optlcasstammes,  wie  sie  auch  bei  Orbital- 
entzünduugen,  Meningitis  basilaris,  Hirntumor  (Zellwegek)  etc.  vor- 
kommt, kennzeichnet  sich  dadurch,  da.ss  im  Intervaginal  räum  des  Seh- 
ner\'en  eine  entzündliche,  zellig-seröse  oder  zellig-fibrinöse  Exsudation 
auftritt.  Ferner  kommt  eine  Vermehrung  der  Endothelzellen  vor,  welche 
das  im  Intervaginalraum   ausgespannte  feine  Balkeugewebe  überzit^hen 
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Unter  Umständen    kann  dann   eine  zelleureidie   entzündliche  Exsudat- 
schiebt den  ganzen  Intervaginalraum  des  Opticus  ausfüllen. 

Die  Neuritis  liiterstitialls,  charakterisirt  durch  eine  zellige  Inül- 
tration  des  Stützgewebes  des  Opticus,  begleitet  oft  die  Perineuritis 
und  führt  zu  Hyperplasie  des  Bindegewebes  und  zur  Atrophie  der  Ner- 
venbündel. Endlich  kann,  in  Begleitung  der  beiden  vorigen  oder  auch 
selbständig,  die  Entzündung  die  Nervenfaserbündel  selbst  befallen,  wobei 
es  unter  Zerfall  des  Nervetiniarkcs  und  Auftreten  zahlreicher  Fettkön»- 
chenzellcn  zu  Atrophie  der  Nervenfasern,  d.  h.  zu  grauer  Degeneration 
des  Sehnerven  koniuit.  Dies  würde  nach  Lebgk  als  Neuritis  medal- 
larls  zu  bezeichnen  sein. 

Die  Byphitltisc'hc  Entziindniig   des  Optieits  tritt  manchmal  zu 
einer  specifischen  Retinitis  hinzu  (Xeuroretinitis),  kann  aber  auch  mehr  m 
selbständig  auftreten,   sei  es  in  der  Form  einfacher  Entzündung,  sei  ts  ■ 
in   der  form  gummöser  Infiltration.     Es  kann  der  ganze  Sehnerv  oder 
das  Chiasnia  von  gummöser  Wucherung  durchsetzt  worden. 

Die  Tabcrculosc  des  Sehnerven  wurde  bis  jetzt  nicht  häufig 
beobachtet.  Die  Miliartuberkel  der  Opticusscheide ,  die  zuerst  voü 
Michel,  dann  von  Dkutschmann  beobachtet  wurden,  dürften  wohl  öfter 
vorkommen ,  als  man  bis  jetzt  annahui.  Die  experimentellen  Unter- 
suchungen von  Deutschmann  zeigen  wenigstens,  dass  bei  Kanincheo 
nach  tnberculöser  Infection  des  Schädelraumes  sehr  bald  Miliartuberkel 
in  der  Opticusscheide  hinter  dem  Bulbus  auftreten,  ohne  dass  im  An- 
fang die  centrale  Strecke  des  fjpticusstammes  Entzündung  erkennen 
lässt.  —  Die  chronische  Tubcrculose  kommt  im  Opticus  selten  vor, 
doch  kann  unter  Umständen  ein  grosser  Theil  des  Nerven  von  tuber-  ■ 
culösen  Gninulationswucherungen  durchsetzt  und  so  zur  Atrophie  ge-  ■ 
bracht  werden. 
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y.    Bas  Olaukom. 

§  387.  Als  (Glaukom  bezeichnet  mafl  eine  Erkrankung  des  Augei^ 
bei  welcher  der  intraoculare  Druck  über  die  Norm  erhöht  ist.  Es  kann 
in  Folge  davon  der  Bullius  steinhart  werden.  Während  dabei  die  Augen 
Erwachsener  in  Form  und  Grösse  annilhernd  gleich  bleiben,  nimmt  das 
Auge  des  Kindes  an  Umfang  zu  und  kann  zum  Hydrophthalnius  werden. 
—  Das  Glaukom  kann  ein  vorher  gesundes  Auge  (primäres  Glau- 
kom) oder  ein  schon  anderswie  erkranktes  Auge  befallen  (s  ec  u  u  da  res 
Glaukom).  Femer  kann  das  Glaukom  acut  oder  chronisch,  mit 
oder  ohne  entzündliche  Nebenerscheinungen  auftreten.  Fin- 
det die  Drucksteigerung  ganz  langsam ,  ohne  Rölhung  des  Auges  mit 
zeitweiligen  Intermissionen  statt,  so  wird  dies  Grlaueoma  simplcx  ge- 
nannt. Man  findet  in  diesem  Falle  dann  bloss  die  imten  erwähnte  Ex- 
cavation  und  Atrophie  der  Papille.  Tritt  das  Gkukom  dagegen  acut 
auf,  so   wird  auch  das  Aeussere  des  Auges  stark  verändert:    es  stellt 
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sich  hochgradige  Röthung  der  Coiijuuctiva  Bulbi,  ja  sogar  Chemosis 
derselbea  eio ,  die  Cornea  wird  leicht  getrübt,  wie  rauchig,  und  ihre 
ObeiHäche  verliert  den  spicgeh3den  Glauz,  wird  matt  und  uneben.  Die 
Pupille  ist  dabei  gewöhnlich  etwas  erweitert.  Üer  in  Folge  hiervon 
sichtbare,  leicht  graulich-gmue  Schimmer  in  der  Tiefe  der  weiten  Pupille, 
wie  er  auch  uonnaler  Weise  bei  weiter  Pupille  älterer  Leute  vorkommt» 
gab  der  Krankheit  den  Namen  Glaukom.  \Vo  die  eben  erwähüte  starke 
Slitbetheiligung  der  Coujuiictiva,  femer  starke  Trübung  der  Cornea 
(vielleicht  auch  des  Glaskörpers)  sich  einstellen  und  das  Bild  einer 
Ophthalmie  zu  Staude  kommt,  spricht  man  auch  von  Olaueomu  iuflaui- 
matorium.  In  beiden  Fällen  kann  hei  ziemlich  acut  und  heftig  auf- 
tretender Drucksteigerung  ausser  der  Härte  des  Bulbus  und  der  Matt- 
heit der  Cornea,  verbunden  mit  leichler  pericoraealer  RöthuDg  jegUche 
weitere  makroskopische  patliologische  Veränderung  fehlen.  Beim  Glau- 
eoiufi  haemorrhagicum  gesellen  sich  zu  deu  geschilderten  Verände- 
ruiigeij  noch  Blutungen  in  Retina,  Glaskörper,  Vorderkammer  etc. 
hin2;u. 

Die  anatomischen  Veränderungen,  welche  das  Auge  bei  Glaukom 
erleidet,  lassen  sich  in  primäre  und  secundäre  trennen.  Die  ersteren 
erscheinen  im  Wesentlichen  chronisch-entzündlicher  Natur  zu  sein,  wäh- 
rend die  letzteren  mehr  atrophischer,  degenerativer  Art  sind. 

Nach  den  einen  Untersuchungen  (v.  Ahlt,  Fuchs,  Birxbaciier 
und  CzERMAK  u.  A.)  gibt  eine  chronische  Chorioiditis  namentlich  der 
vorderen  Chorioidaljuartieen  den  Anstoss  zu  einer  Flüssigkeitszunahme 
und  zu  einer  Drucksteigerung  im  Bulbus.  Nach  Anderen  (Knies, 
Webek,  Sabgent  etc.)  wäre  der  Schwerpunkt  ii]  eine  circumscripte 
entzündliche  InfiltratioD  der  Umgebung  des  SciiLEiHM'schen  Kanales  zu 
verlegen,  welche  zur  Bildung  zelleureichen  Gewebes  im  FoNTANA'schen 
Räume  (peripherste  Partie  der  voi-deren  Kammer)  und  an  der  Vorder- 
flache  der  Iris  führt.  In  Folge  dessen  entsteht  dann  eine  Obliteration 
des  FosTANA'schen  Raiunes,  wobei  die  liisperipherie  mit  der  Peripherie 
der  Cornea,  d.  h.  mit  deren  Membrana  Descemeti  verlöthel  wird.  Da 
vom  FoNTANA'schen  Raum  aus  der  Hauptabfluss  des  intraocularen  Saft- 
stromes aus  dem  Bulbus-Inueren  vor  sich  geht,  so  tritt  bei  Obliteration 
desselben  Stauung  und  damit  die  für  Glaukom  charakteristische  intra- 
oculare  Drucksteigerung  auf.  Wieder  andere  Untersuchungeu  ergaben 
starke  Veränderungen  an  und  in  den  Gefässeu  und  manche  Beobachter 
leiteten  hiervon  die  Genese  des  Processes  ab,  so  namentlich  Klebs,  der 
auf  die  Verlegung  der  chorioidalen  Venen  durch  Blutplättchenthi'om- 
hosen,  welche  sich  allmähüch  in  hyaline  Thromben  verwandein,  grosses 
Gewicht  legt.  Birnbacher  und  Czermak  fanden  Eodothelwucherungen 
in  den  Veuae  vürticosae,  die  stellenweise  das  Innere  des  Gefässes  fast 
ganz  verlegten,  dadurch  ebenfalls  den  Blutabfluss  hemmten  und  so 
Steigerung  des  intraocularen  Druckes  bewirken  konnten.  Von  allen  diesen 
vermuthlich  primären  Veränderungen  des  Glaukomauges  ist  aber  noch 
nicht  hinreichend  klar  festgestellt,  dass  sie  wirklich  primär  und  nicht 
auch  schon  secundär  sind. 

Als  secundäi'e  pathologische  Veränderung  ist  in  erster  Linie  die 
glaukomatöse  E  x  c  a  v  a t  i  o  u  d  e  r  P  a  p  i  1 1  e  zu  nennen.  Da  die  Lamina 
cribrosa  die  schwächste  Stelle  der  Sklera  ist,  gibt  sie  otifenbar  zuerst 
dem  erhöhten  intraocularen  Drucke  nach  und  wird  allmählich  nach 
hinten  gedrängt.  Zugleich  atrophiren  in  Folge  des  Druckes  die  Nerven- 
fasern  der  Papille,  wodurch  die  E.xcavation   Doch   mehr  vertieft  wird. 
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Die  so  »D  Stelle  der  Papille  entstehende  Grube  (Fig.  435^  kann  0.i> 
bis  1,5  mm  tief  werden.  Die  Weite  der  Grube  beträgt  0,7  bis  1,25  mm. 
Die  Lamina  cribrosa  kann  bis  hinter  das  äussere  Niveau  der  Sklera  m- 
rückgedrängt  werden. 
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Fitf-  435.  Glaucoma  Rbsottttaui.  Luugsscbnitt  durch  den  Sehnerven  am  Ein- 
tritt iD  den  Bulbus.  Atrophie  des  SebnerTooätammes.  E  Excavation  der  Papille.  JV*  Lioie. 
die  dem  CoDtur  einer  tiormaleD  Papin«  eDtaprechen  würde.  O  Opticusstanim.  P  Pual- 
tcbeide  deaielbeu.  A  Arachueidalscbeide,  deren  Balken  dicker  als  normal  &ind.  I>  Dural* 
Bcbeide.  8Ä  Subarachnatdalraam  des  Opticus.  SD  Subduralraum  desMlbea.  S  Sklera 
Ch  (Jhorioidea.     S  Ketina.     Verpr.   12 

lu  früheren  Stadien  ist  der  Grund  der  Grube  oft  mit  einer  Lage 
neugebildeten  kleinzelligen  Gewebes  bedeckt.  Später  schwindet  das- 
selbe samnit  den  darunter  liegenden  Nervenfasern,  so  dass  der  Gruod 
der  Excavation  durch  die  nackte  LamiDa  cribrosa  gebildet  wird  {E\; 
schliesslich  schwinden  auch  die  Nervenfasern  und  Gefässe  an  den  SeiKjn- 
wänden  der  G^rube  (Glaucoma  absolutum).  Auch  der  Opticus- 
staram  atrophirt  endlich  nach  langer  Dauer  des  Processes,  so  dass  er 
im  Durchmesser  beträchtlich  abnimmt  und  in  Folge  dessen  der  Sub- 
araclinoidal-  und  Subduralraum  desselben  sich  erweitera  {SA  und  SD). 

lu  der  Retina  atrophirt  zunächst  die  Nervenfaser-  und  GangÜen- 
zellenschicht.  Gleichzeitig  treteo  an  den  Gefässen  Verdickung,  Sklero- 
sirung  und  Varicositäten  der  Wandungen  auf.  Beim  hämorrhagischen 
Glaukom  fand  Deutscomann  die  Netzhautgefässe  zum  Theil  mit  rothen 
Blutkörperchen  vollgepfropft,  zum  Theil  mit  feinen  fibrinartigen  Massen 
verstopft.  Auch  sah  er  sehr  starke  hyaline  Verdickung  ihrer  Wandung 
und  das  dadurch  reducirte  Lumen  oft  durch  feine  Fibrillcnzüge  vollends 
verschlossen. 

Der  Glaskörper  bleibt  unter  Umständen  nonnal,  löst  sich  indessen 
manchmal  in  seinem  hinteren  Theil  von  der  Retina  ab.  Ferner  enth&lt 
er  zuweilen  abnorme  Zellen  verschiedener  Gestalt,  cljenso  Blutkörperchen 
und  pigmentirte  Zellen. 

Die  Cornealoberfläche  wird  bei  Glaukom,  ähnlich  wie  bei  Keratit 
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matt,  leicht  unebeü,  als  ob  feinste  Wassertröpfchen  darauf  lägen.  Diese 
Erscheinung  rührt  jedoch  nicht  von  Entzündung  her,  sondern  hängt 
lediglich  von  der  Drucksteigerung  ab  und  kann  daher  rasch  eintreten 
und  rasch  schwinden.  Sie  beruht  nach  Fucos  auf  der  Bildung  kleiner, 
oft  rosenkranzförmig  an  einander  gereihter  Tröpfchen  von  Flüssigkeit 
zwscheu  den  Epithelzellen,  nanientUch  denjenigen  der  tiefsten  Schicht. 
Zwisclien  Epithel  uod  BowwAN'scher  Membrau  wird  ferner  häufig  eine 
structurlose  oder  bindegewebig  aussehende  neugebildete  Membran  ge- 
troffen. In  der  Bow^MAN'schen  Membran  selbst  sind  die  Kanäle,  durch 
welche  die  Nerven  des  Epithels  hindurchgehen,  enveitert.  Frces  fand 
ausserdem  in  der  Cornea  parallel  zur  Oberfläche  spaltförmige  Lücken, 
die  nach  vorn  hin  successive  zunahmen  und  die  ConieaUamelleo  ausein- 
anderdrängten. Nach  ihm  sind  alle  diese  Erscheinungen  als  ein  durch 
die  glaukomatöse  Drucksteigerung  bedingtes  Oedcni  der  Hornhaut  an- 
zusehen. 

Da,  wo  das  Glaukom  als  Secnndftrgilankaiii  im  Gefolge  anderer 
pathologischer  Processe  auftritt,  z.  B.  bei  Pupillarabschluss,  ektatischen 
Homhaulnarben,  Chorioidalsarkom,  Verletzungen  und  Luxation  der  Liose 
etc.,  sind  die  Glaukomveränderungen  mit  denen  der  Grundkrankheit 
complicirt.  Knies  fand  sowohl  bei  Chorioidalsarkomen  als  bei  Luxation 
der  Linse  in  den  Glaskörper  die  Obliteration  des  FoNTANA'schen  Raumes; 
ebenso  Fuchs  bei  Chorioidalsarkomen. 

Die  Auffassung,  dass  die  Obliteration  des  FoNTASA'gchen  Raumes  das 
Primäre  und  Haoptsächliche  des  Glaukomes  sei,  wird  nicht  von  allen 
Beobachtena  getheüt.  Viele  halten  diese  nur  für  secundär,  durch  das 
Vordrängen  der  Iris  entstanden.  An.  Weber  hält  dio  Verlegung  des 
FoNTAJiA'schen  Raumes  ebenfalls  wie  K>'ies  für  das  Wesentliche,  erklärt 
dessen  Zustandekommen  aber  dadurch,  dass  primär  die  Ciliarfortsätze  an- 
schwellen und  dadurch  die  Irisperipherie  nach  vorn  drängen,  wonach  diese 
dann  mit  der  Peripherie  der  Cornea  verklebe.  FrcHs.  Stöltino  u.  A.  wiesen 
Vergrö.sserung  des  Corpus  ciliare  und  der  Ciliarfortsätze  anatomisch  nach. 
PniESTLEY  Smith  glaubt,  dass  die  Grössen  zunähme  der  Linse,  wie  er  sie 
in  Augen  höheren  Alters  fand,  das  Moment  bilde,  welches  Glaukom  aus- 
löse. Die  zu  grosse  Linse  versperre  nämlich  den  Abfluss  des  Flüssigkeits- 
stromes aus  dem  Glaskörper  nach  der  vorderen  Kammer.  Dadurch  werde 
die  Linse  samt  der  Zonula  Zinnü  und  den  Ciliartbrtsätzen  nach  vom  ge- 
schoben und  die  Iris  an  die  Cornea  angepresst,  wodiirch  der  Abschluss 
des  Fontana'schen  Raumes  gege)*en  und  das  Glaukom  perfect  sei.  Letz- 
tere Hypothese  gilt  jedenfalls  nicht  für  solche  Fälle,  wo  die  Linse  fehlt 
(z.  B.  durch  Luxation  in  den  Glaskörper).  Weitere  Untersuchungen 
müssen  entscheiden,  welche  von  den  obigen  Hypothesen  für  die  Patho- 
genese des  Glaukoms  zutreffend  und  ob  in  allen  Fällen  dieselbe  patho- 
logische Veränderung  Ursache  der  Drucksteigerung  ist. 
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§  388.     Unter   den   primären   eiKlthcHaleii   Geschwülsten  des 

Auges  und  seiner  Adiiexa  koiunit  am  häutigsten  der  Pia  tt  en  epitfael- 
krebs  vor.  Er  entwickelt  sich  meistens  an  der  UebergangssteDe 
zwischen  Coiijunctiva  und  Cornea,  kann  indessen  auch  primär  in  ia M 
Conjunctivii  des  Bulbus  (Hokneii}  oder  der  Lider  entstehen  uod  tob  V 
da  auf  den  Bulbus  übergehen.  SoIaDge  die  Carcinome  klein  sind,  hat«en 
sie  AehDlichkcit  mit  Ekzempusteln  (v.  Gräfe),  bei  weiterem  Wachstham 
bilden  sie  derbe  liöckerige  Geschwülste,  welche  sowohl  nach  der  Fläche 
als  nach  der  Tiefe  sich  ausbreiten  und  die  Sklera  sowie  den  ComeAl- 
raud  zerstörem.  Sie  sind  meistens  pigmeutlos,  doch  sind  mehrfad 
melanotische  Carcinome  dieser  Gegend  gesehen  und  beschrieben  (Bis, 
Lan<jhanö,  Manz)  worden. 

Carcinome  der  Thriinendrüsen  (Hornek)  siud  selten.  Sie  bildet 
kDotige  Tumoren,  welche  das  Auge  zur  Seite  drängen.  Durch  BildVDf 
hyaliner  Kugeln  im  Innern  der  Krebszapfeu  kann  jene  Geschwulstform 
entstehen,  welche  man  als  Cyliodronia  carcinnmatodes  bezeichnet.  Becker 
hat  ein  Adenom  der  Thränendrü.sen  beschrieben. 

Nur  sehr  selten  gelangt  das  Carciuom  durch  Metastase  ins  Aoge, 
z.  B.  in  die  Aderhaut, 

Unter  den  Blndegcwcbsgesch Wülsten  sind  weitaus  die  vsichtigsk« 
das  Sarkom  und  das  Gliom.  Jiyxome,  Fibrome,  Lipome,  Chondroote, 
Osteome  etc.  treten  dagegen  ganz  zurück.  Auch  die  Angiome  nod 
Lymphgefiissgeschwülste  sind  selten. 

Das  Sarkom  geht  am  häutigsten  von  der  Uvea  aus  und  ist  eoF 
si)rechend  dem  Pigmeutgebalt  des  Mutterbodens  meist  pigmentirt.  Die 
grösste  Zahl  des  Uvealsarkoms  fallt  auf  die  Chorioidea  (85'*  o  nadi 
Fucns)  und  zwar  namentlich  auf  deren  hinteren  Abschnitt,  seltener 
bildet  der  Ciliarkörper  (y"/,„)  und  noch  seltener  die  Iris  den  Ausgangs- 
punkt. Die  pigmeutirteu  Formen  verhalten  sich  zu  den  unpigmentirteo 
wie  229:30.  Nahezu  die  Hälfte  der  bis  jetzt  beobachteten  UvealsarkoOK 
waren  Spindelzellensarkome ,  ein  anderer  Theil  enthält  sowohl  Spindd» 
zeUen  als  Sternzelleu  und  Ruudzellen.  Die  nicht  pigmentirtoi  ynm 
meist  Kundzellensarkome, 

Die  Chorioidalsarkome  nehmen  ihren  Ursprung  in  der  pigueat- 
tührenden  Schicht  der  gi-ossen  Gefässe.  Sowohl  die  Choriocapillariß  ak 
die  Lamina  fusca  werden  erst  später  ergriffen.  Nach  Fuchs  gehl  dse 
EutwickeluDg  theils  von  den  Zellen  der  Gefässadventitia  uud  den  El&do- 
thelhäutcheu ,  theils  von  den  pignientirteu  Stromazellen  aus.  Ersten 
liefeiTi  namentlich  unpignientirte,  letztere  pignieiitirte  Sarkomzelleu,  dock 
kann  auch  in  den  Abkömmlingen  der  erstereu  Pigment  auftreten.     Dw 
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Uvealsarkom  bildet  meist  rundliche  Knoten,  welche  entweder  nach  aussen 
oder  nach  innen  oder  nach  heiden  Richtungen  zugleich  wuchern. 

Bei  der  Wucherung  nach  innen  wird  zunächst  die  Glaslamelle 
durchbrochen.  Das  Pigmentepithel  bleibt  dabei  passiv  und  wird  zur 
Seite  geschoben,  ohne  dass  es  an  der  Geschwulstbikiung  Theii  nimmt. 
Weiterhin  verbreitet  sich  die  Neul4ldung  im  subretinalen  Raum  oder 
durchbricht  die  Retina  und  dringt  mit  stark  wuchernden  grossen  Zellen 
in  den  Glaskörper  vor,  wobei  die  Glaskörperzellen  sich  gleichfalls  in 
Sarkomzellcn  umwandeln.  Nur  selten  verbreitet  sich  das  Sarkom  in  der 
Chorioidca  in  der  Form  disseminirter  kleiner  Knötchen. 

Der  Durchbruch  nach  aussen  geschieht  so,  dass  die  Geschwulst 
längs  der  Arterien,  Venen  und  Nerven,  welche  normalerweise  die  Sklera 
passiren,  vordringt.  In  den  vorderen  Theilen  sind  es  besonders  die 
Vortexvenen  und  vorderen  Giliarvenen,  am  hinteren  Pol  die  zahlreichen 
Arteriae  post.  breves,  denen  entlang  das  Sarkom  nach  aussen  wuchert. 
Ferner  kann  dasselbe  auf  dem  Wege  des  Opticus  aus  dem  Bulbus  heraus- 
wuchem,  und  zwar  entweder  durch  die  Papille  und  die  Lamina  cribrosa 
hindurch  oder  aber  vom  Rande  der  Aderhaut  aus  neben  der  Papille 
vorbei  direct  nach  rückwärts  in  den  Intervaginalrauni  des  Opticus.  Der 
extraoculare  Theil  der  Geschwulst  wächst  immer  rascher  als  der  dem 
intraocularen  Druck  ausgesetzte  im  Bulbus  befindliche. 

Dtis  Chorioidalsarkom  führt  ohne  Ausnahme  früher  oder  später, 
meist  jedoch  rasch,  zu  Metastasen,  aber  nie  in  den  nächstgelegenen 
Lymphdrüsen,  sondcni  hauptsächlich  in  der  Leber,  Die  Lebermetastasen 
sind  häutiger  als  alle  übrigen  zusammengenommen.  Die  sccundären 
Geschwülste  sind  oft  weniger  pigmentirt  als  die  primären  oder  enthalten 
auch  wohl  gar  kein  Pigment. 

Die  im  Gefolge  des  Chorioidalsarkom  es  im  Bulbus  auftretenden 
pathologischen  Veränderungen  sind  erstens  die  des  Glaukoraes,  zweitens 
die  der  Entzündung  in  der  Form  von  Iridocyclitis  und  Chorioiditis. 
Im  letzteren  Falle  ist  die  Chorioidea  im  ganzen  nicht  von  der  Ge- 
schwulst occupirten  Gebiet  reichlich  von  Rundzelleu  durchsetzt,  die 
Kerne  der  Gefösswände  sind  in  Proliferation  begriffen  etc.  Nicht  selten 
wird  ferner  die  Obertläche  der  Aderhaut  mit  Exsudat  bedeckt,  welches 
sich  später  organisirt.  In  den  daraus  resultirenden  Bindegewebsschwarten 
kann  es  wohl  auch  zur  Knochenbildung  kommen.  Pemer  kann  Netz- 
hautablösung und  Kataraklbildung  hinzutreten. 

Sarkome  der  Thränendrüsen,  der  Conjunctiva  und  der  Sklera  sind 
selten,  doch  kommen  verschiedene  Formen  vor  und  können  eine  erheb- 
liche Grösse  erreichen  (Dyer,  Nkttleship).  Die  Conjunctival-  und 
Skleralsarkome  gehen  meist  von  der  Cornealgrenze  aus  und  sind  meist 
pigmentirt. 

Am  Sehnerven  stamm  kommen  sowohl  Spindel-  als  Rundzellen- 
sarkome vor  und  präsentiren  sich  als  cylindrische  oder  spiudelige  oder 
knotige  Verdickungen  des  Sehnerven.  Endlich  können  Sarkome  sich 
auch  in  den  um  den  Bulbus  gelegenen  Geweben  sowie  im  Periost  der 
Augenhöhle  entwickeln.  An  den  letztgenannten  Stellen  sind  mehrfach 
auch  sarkomatöse  Cylindrome  beobachtet,  femer  plexiforme  Sarkome, 
Myxosarkome ,  Fibrosarkome  und  Osteome.  Alle  diese  Geschwiilste 
bilden  knotige  Tumoren,  welche  den  Bulbus  mehr  oder  weniger  ver- 
drangen. 

Perls  beobachtete  ein  achtes  Neurom  des  Nervus  opticus,  Horner 
ein  papillöses  Fibrom  der  Conjunctiva, 
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Das  Gliom  kommt  vornehmlich  in  der  Retina ,  selten  im  Optk& 
stamm  vor  und  tritt  gelegentlich  doppelseitig  auf.  Während  das  l'fai- 
Sarkom  bis  zum  zweiten  Lebensjahr  gar  nicht,  bis  zum  zehnten  äusoF 
selten  vorkommt ,  findet  sich  das  Gliom  der  Netzhaut  bloss  m  k 
ersten  Lebensjahren  (bis  ca.  zum  zwölften),  später  nicht  mehr  ood  km 
congenital  sein.  Es  ist  sogar  wahrscheinlich,  dass  die  Entviddis 
der  Gliome  der  Netzhaut  meistens  in  die  Fötalzeit  zurückreicht 

Der  feinere  Bau  der  Retinalgliome  stimmt  im  Allgemeinen  mit  den- 
jenigen der  Himgliome  überein.  Es  setzt  sich  danach  die  GesdinÜ!; 
aus  dichtgedrängten  einkernigen  Zellen  zusammen,  die  in  eine  von  za& 
reichen  weiten,  dünnwandigen  Gefässen  durchzogene,  spärliche,  fssi' 
kömig  oder  feinfaserig  aussehende  Intercellularsubstanz  eingebettet  sai 
An  gehärteten  Präparaten  erscheinen  die  Gliomzellen  rundlich,  und  du 
Kern  ist  nur  von  ganz  wenig  Protoplasma  umgeben ,  so  dass  die  0^ 
Schwulstmasse  aus  Körnern  zu  bestehen  scheint ,  äiinlich  denea  der 
Kömerschicht  der  Retina.  Manche  Autoren  geben  auch  an ,  dass 
Geschwulst  wesentlich  aus  Rundzellen  bestehe.  Beim  Zerzupfen  fns^ 
Gliome  aber  fand  Leber  das  Protoplasma  der  Zellen  in  ungemein  z# 
reiche  feine  durcheinander  gewirrte  Fäserchen  auslaufen ,  ähnlich  do 
DEiTERs'schen  Zellen  und  analog  jenen,  welche  in  Hirngliomen  tot- 
kommen.  Auch  Vetsch  fand  diese  Zellform  sehr  häufig,  um  so  hänfiga, 
je  frischer  das  Präparat  war.  Damit  erscheint  das  Retinalgliom  den- 
jenigen des  Gehirns  näher  gerückt;  immerhin  unterscheidet  es  sich?DC 
jenen  nicht  unwesentlich  dadurch,  dass  es  Metastasen  in  verschiedaa 
Organen  bildet.  Ferner  greift  es  auch  in  der  Continuität  um  sidi,  fiffi 
den  ganzen  Bulbus  aus,  ergreift  die  Sklera,  die  Lider,  die  weicbn 
Theile  und  die  Knochen  des  Gesichtes  und  kann  auch  in  der  Bahn  des 
Sehnerven  bis  zum  Gehirn  vordringen,  wobei  es  hauptsächlich  do 
Nervenfasern,  weniger  den  Opticusscheiden  folgt 

Thierische  Parasiten  kommen  nur  selten  im  Auge  vor.  Am 
häufigsten  wird  in  gewissen  Gegenden  der  Cysticercus  cellulos&e 
im  Innern  des  Bulbus  oder  in  der  Orbita  (letzteres  sehr  selten)  g^ 
funden.  Intraoculär  kommt  der  Cysticercus  am  häufigsten  unter  der 
Retina  und  im  Glaskörper  vor,  selten  dagegen  in  der  vordem  Kammer, 
wo  er  entweder  frei  beweglich  ist  oder  der  Iris  oder  der  MembraM 
Descemeti  anhaftet.  Der  Parasit  zeigt  sich  hier  als  kleine  durchsichtige, 
leicht  gelbliche  Blase,  die  sich  bewegt  und  von  Zeit  zu  Zeit  den  Kopf 
mit  seinem  fadenförmigen  Hals  ausstülpt.  —  Auch  ein  unter  der  Netz- 
haut sitzender  Cysticercus  lässt  Bewegungen  seiner  Wandung  und  Orts- 
veränderungen erkennen,  dagegen  bleibt  hier  der  Kopf  in  die  Blase  ein- 
gestülpt. Diese  erscheint  ophthalmoskopisch  als  weisser,  scharf  be- 
grenzter Körper,  der  oft  an  einer  Stelle  einen  helleren  Fleck  zeigt,  der 
dem  Kopf  entspricht.  Wenn  die  Blase  grösser  geworden  ist,  trübt  sich 
die  über  ihr  liegende  Retina,  und  die  weiteren  Folgen  sind  Ablösung 
der  Netzhaut  in  mehr  oder  weniger  grossem  Umfang,  Trübung  des 
Glaskörpers  und  Einkapselung  der  Blase,  wobei  dieselbe  von  riesenzellen- 
haltigem  Granulationsgewebe  oder  (später)  von  einer  derben  fibrösen 
Schwarte  eingeschlossen  wird,  die  nach  Jahren  theilweise  verkalken  kanu. 
Die  degenerirte  Retina  und  Chorioidea  können  ebenfalls  durch  binde- 
gewebige Wucherung  verdickt  werden  und  an  der  Kapselbildung  Theil 
nehmen.  Der  Parasit  kann  aber  auch  durch  die  Retina  in  den  Glas- 
körper durchbrechen  und  hier  frei  beweglich  als  bläuliche  Blase  gesehen 
werden,  deren  Kopf  bald  aus-  bald  eingestülpt  ist.  Auch  diese  Cysticerken 
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führen  bald  zur  Trübung  des  Glaskörpers,  bindegewebiger  Umhüllung 
und  gewöhnlich  auch  zu  Netzhautablösung.  Der  intraoculare  Cysti- 
cercus führt,  sich  selbst  überlassen,  schliesslich  durch  plastische  oder 
eiterige  Iridocyclitis  zu  Phthisis  bulbi. 

Von  Entozoen  sind  femer  die  Filaria  und  der  Echinococcus 
zu  nennen.  Letzterer  kommt  ab  und  zu  in  der  Orbita  vor,  während 
erstere  in  der  vorderen  Kammer  und  im  Glaskörper  beobachtet  wurde. 

Literatur  über  epitheliale  Geschwülste  des  Auges. 

Boeker,  O-t  Herieht  über  die  Auffenklmik  der   Wiener  Oniver$ität  1863 — 65. 

Berlin,  Handb.  der  AugenheHk.  von  Gräfe  und  Saemiseh   VI. 

T.  Qrftfa,  «ein  Areh.    TU. 

Homer,  Zthendia'»  klin.  MonaUbL  1871. 

Literatur  über  Bindesubstanzgeschwülste  des  Auges. 

Büiosero,  MoU$ehotl^$  üntertuckungen  ZI. 

Dyer,  Sarkom  dir  Conpmetiva  btdbi,  Trantaet.  of  the  Amerie.  Ophth.  Soc.  1879- 

Fachs,  Das  Sarkom  de*  UceaUraet»u,  Wien  1882. 

da  OuQA  Pinto,  UnUrsue/nmge*  über  intriU)evlare  Tumoren,   Wie^aden  1886. 

T.  Hippel,    Oiiom- MetaState  der  Paroli*,    Bericht  über  die  ophthalm.  üniv.-KUnik  in  Oie*ten 

1881. 
Leber,  CUiom,  Handb.  von  v.  Gräfe  und  Saemiteh  V. 
8«elis,  Wolf,    Lympfmefä$tneubHdungen,    Beitr.  z.  pathoL  Anat.   und  aHg,  Path.  von  Ziegler 

5.  Bd. 
▼etMh,  Areh.  f.  Augenheiii.  AI. 
Yirehow,  Die  krankhaften  Oeechteülate  II. 

Literatur  über  Parasiten  des  Auges. 

Berlin,  Handb.  von  Gräje  und  Saemiseh   VI. 

OoUn»,  Zur  path.  Anat.  d.  intraoeul.  Cjfsticereus,  Beitr.  z.  path.  Anat.  v.  Ziegler  5.  Bd. 

T.  Wecker,  Handb.  von  Gräfe  und  Sacmisdi  IV. 


FtlNFZEHNTER  ABSCnMTT. 
Pathologische  Anatomie  des  Gehörorganes. 


I.  Ble  Missbildungen  des  GeMrorsn^nos. 

§  389.    Aiie:eborene  Fehler  des  Gehörorgane»  können  enti 

das  ganze  Organ  oder  nur  einzelne  Abschnitte  desselben  betretfen. 

Die  Missbildiingen  des  äusseren  imd  mittleren  Ohres  kommeB 
vorwiegend  einseitig,  seltener  doppelseitig  vor  und  finden  sich  h&ofig 
neben  anderweitigen  Henimungsbiltlungen,  wie  Gaumenspalten,  Hals- 
kienien fisteln,  sowie  halbseitiger  Gesichtsatrophie.  Sie  sind  auf  fnlbt 
Störungen  in  der  Schliessung  der  ersten  Kienienspalte  zurückzu führen 

An  der  Ohrmuschei  fehlen  häutig  einzelne  Theile,  z.  B.  dvt 
Helix,  der  Antihelix,  oder  der  Lobnlus,  oder  es  ist  die  gauze  Muschel 
verkrüppelt  (Mikrotie).  Nur  selten  kommt  ein  völliger  Defect  derselben 
vor.  In  anderen  Fällen  ist  dieselbe  ganz  oder  theilweise  abnorm  ver- 
grössert,  von  häutigen  oder  knorpeligen  Wülsten  ( Auricularan hängen i 
umgeben  (Polyotie),  oder  verdoppelt.  Als  Anomalieen  der  Lage  siod 
Sitz  derselben  an  der  Wange,  dem  Halse  oder  der  Schulter  zu  er- 
wähnen. 

Nicht  selten  kommen  an  dem  Ohre,  als  Residuen  der  ersten  Kienieu- 
spalte,  kleine  narbenähnliche  Grübchen,  Fistelöffnungen  oder  Gänge  vor, 
die  eine  rahmähnliche  Flüssigkeit  secernireu  (Fistula  auris  congenita). 
Ein  Zusammenhang  mit  dem  Gehörgang  oder  der  Paukenhöhle  fehlt 
(Uubantscuitscr). 

Ein  vollständiger  Man  gel  des  äusseren  Gehörganges  (Atresia 
congenita)  findet  sich  in  der  Regel  nur  bei  Defect  oder  Verkrüppelunj: 
der  Ohrmuschel  und  nieist  gleichzeitig  mit  Missbildungen  des  Trommel- 
fells und  der  Paukenhöhle.  An  Stelle  des  Gehörganges  zeigt  sich 
dann  eine  compacte  Koochenmasse  mit  einer  seichten  Vertiefung  als 
Andeutung  des  Ohreinganges.  In  anderen  Fällen  ist  ein  knorpeliger 
Kanal  vorhanden,  der  in  der  Tiefe  jedoch  knöcheni  oder  membranös 
geschlossen  ist  oder  sich  als  ganz  feiner  Gang  fortsetzt.  Gleiclimäs- 
sige  oder  santiuhrförmige  Verengerung,  Bindegewelisbrücken  zwischen 
den  Wänden,  Duplicität  des  Gehörganges,  sowie  abnonue  Weite  sinti 
beobachtet. 

Am  Trommelfelle  zeigen  sich  in  Bezug  auf  Form,  Grösse  und 
Neigung  vielfache  Anomalieen.  Congenitaler  Defect  desselben  findet  sich 
nur  bei  Defect  des  Gehörganges  und  der  Paukenhöhle.  Eine  Lücke  im 
Trommelfell,  an  der  Vereinigung  des  eigentlichen  Trommelfelles  und  der 
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Membrana  flaccida  Sbrapnelli,  tindet  sich,  zuweilen  doppelseitig,  als 
Heramungsbildung  (Foramen  Kivini  früherer  Anatooieu). 

Die  Paukenhöhle  sammt  ihrem  Inhalte,  den  Gehörkuochekhen, 
kann  vollständig  fehlen  oder  rudimentär  entwickelt  sein.  Schlitzförmige 
Verengerung,  gjtnzliches  oiler  theihveises'  Fehlen  der  Labyrinlhfenster, 
abnorme  Weite  und  Verdoppelung  derselben  kommen  gleichfalls  vor. 
Als  seltene  Missbildung  ist  die  Verschmelzung  von  Ambos  und  Steig- 
bügel oder  aller  drei  Knöchelchen  zu  einem  (Columellabildung^  zu 
erwähnen.  Anomalieen  der  Gestalt  finden  sich  namentlich  häufig  am 
Steigbügel. 

Verhältnissmässig  selten  sind  Missbildungen  der  Ohrtrompete. 
Völliger  Defect  derselben  wurde  beobachtet  neben  Mangel  des  äusseren 
Öhres  und  rudimentärer  Entwicklung  der  Paukenhöhle  und  des  Laby- 
rinthes. Gleichfalls  selten  sind  congenitale  Obliteration  und  Stenose 
derselben,  während  Anomalieen  ihres  Verlaufes,  z.  B.  winklige  Knickung 
sowie   asymmetrische   Lage  der  RacheuuiuDdung  häufiger  vorkommen. 

Der  W  arzenfortsatz  kann  vollkommen  fehlen  oder  mangelhaft 
entwickelt  sein.  Variabilitäten  seiner  Grösse  und  Form  (hakenförmige 
Krümmung),  sowie  der  Grösse,  Fonn  und  Ausdehnung  seiner  lufthal- 
tigen Zellen  sind  sehr  häufig. 

Als  Missbildungen  des  inneren  Ohres,  welche  sowohl  bei  gleich- 
zeitig vorhandenen  Bildungsfehlern  des  äusseren  und  mittleren  Ohres, 
als  auch  bei  uormaleiu  Verhalten  dieser  Abschnitte  gefunden  wurden, 
sind  zu  nennen:  Vollständiges  Fehlen  des  Labyrinthes,  Mangel  oder 
rudimentäre  Entwickelung  sämmtlicher  oder  einzelner  Bogengänge, 
Mangel  der  Schnecke,  ihres  Modiolus  und  der  Lamiua  spiralis,  sowie 
Verdoppelung  und  Erweiterung  der  Aquäducte.  Bei  Defect  des  Laby- 
rinthes fehlt  der  Ciehörnerv  ganz  oder  endet  mit  einer  Anschwellung  in 
der  Knochenmasse.  Kümmerliche  Ausbildung  oder  vollständiger  Mangel 
der  Sti'iae  acusticae  und  der  Acusücuskerne  sind  gleichfalls  beobachtet. 

Literatur  über  Missbildungon  des  Ohres. 

Joel,     üeber  Atreaia  anriß  cOftgenita,  Ztütchr  f.   Ohrtnheük.   XVIII  p.  278   ^mat  Lüeraturtu- 

fammtHtteilHttgi. 
Kcbwuti«,   Pathol    Aitatiimte  d.  Ohr«*,  in:  Kltb*,  Uandb    d.  patk.  Anut.  G.   IA^.\  Me  Lehr- 

bücher  vou  T    TrölUch,  Oraber,  tTrli&ntachitscta  urtJ  PoUder. 
Virchow,  »ei»   Arch.  3U    u.   32     Bd 


II.   Pathologische  Anatomie  des  iliisseren  Ohres. 


1.   Die  krankhaften  Veränderungen  der  Ohrmuschel  un<l 

des  Gehörganges. 

§  390.  UyperUuiie  der  llautbedeckun  g  der  Ohrmuschel 
findet  sich  häufig  bei  paretischen  und  paralytischen  Zuständen  des  Sym- 
pathicus  und  der  Gefässnerven  des  Plexus  cervicalis. 

Im  G  e  h  ö  r  g  a  n  g  e  und  am  T  r  o  m  m  e  1  f  e  1 1  e  lässt  sich  eine  Hyper- 
ämie der  Haut  sehr  schnell  durch  mechanische  Reizung  hervornifen. 

Hämorrhagie  im  Bereiche  der  Ohrmuschel  kommt  unter  der 
Funn  der  Oh  r  blu  tgesch  wuls  t  (Othaeniat4)ma)  zur  Beobachtung. 

Durch  einen  Bluterguss  zwischen  Knoriiel  und  Perichondriutu  ent- 
steht an  der  conraven  Seite  der  Ohrmuschel  eine  blaurolhe,  fluctuirende 
Geschwulst.     Man    unterscheidet  zwei  Formen,   eine   traumatische  (mit 
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Ruptur  oder  Bruch   des  Knorpels)   uud   eine   siKnitane.    die    ' 

doppeltseitig  an   ganz    symmetrischen   Stellen    auftritt.     Die    A . 
wird  überwiegend  liäulig  bei  Geisteskranken  beobachtet,    kommt  jedticii 
auch   bei   geistig   gesunden    Individuen   vor.     Als  prädisponirende  Mo- 
mente werden  degenerative  Proeesse   im  Knorpel,  die    mit  Erreichung 
und  Gefässwucherungeu  verbunden  sind,  angenommen. 

Den  gewöhnlichen  Ausgang  bildet  die  Resorption  des  Ergusse«, 
doch  bleilicn  oft  Verdickungen  oder  Verkrümmungen  der  Ohrmuschel 
zurück.  Spontaner  Aufbruch,  Vereiterung  «xler  Verjauchung  ist  sehen 
und  kommt  meist  nur  bei  schweren  traumatischen  Affcctionen  vor. 

Blutungen  in  <ier  Ilautbedeckung  des  Gehörganges  tLodco 
sich  in  Form  von  kleineu  Ecchymosen  oder  grösserer  Blatblasen  ah 
Folge  von  mechanischen  Insulten,  sowie  als  Erscheinungen  heftiger  Enl- 
zündungsvorgänge  in  den  betrctienden  Partieen  oder  in  benachbartei 
Uohlräuraen  (Paukenhöhle  und  Warzenfortsatz). 

Cystpinbildung  in  der  Ohrmuschel  nach  Othaematoin  wurde  vön^ 
Hessler  {Arch.  f.  Ohrenheilk.   XXJlf)  besehrieben.     Höchst    walLräuheiuIicli 
stehen  auch  die  von  Hajktmann  {Zeilsckr.  f.  Ofne/t/iei/k,  A' f^  u.  Äf'ilf}  be- 
schriebeneu  Cystenbilduiigeü  mit  Othaetom  in  Zusammenhang. 

Literatur  über  Othaematom. 

Bird,  Joum.  v.  Gräfe  u.    iVaiaer  1833  XU. 

PrÄnkel,    Virch.  Areh.  99.  Bd. 

Gadden,  ZeiUehr.  f.  Psych.   Bd.   XVJll 

Hetaae.  Q.,  Ifenlca  u.    P/eufer»  Zeittchr.   JH.   lieüic  24     Hd.  {Litrratw  bis    1864|. 

H*ujit,  l.-D.    Wür9burg  18G7. 

Hon,  American  Joum,  o/  Iniinatif  lli70. 

Meyer,  L.,     l'irrA.  Arch.  37.  Bd. 

Parrftidt,  ! -D.  Haut  1864. 

Sijce.   /-/'.  Leipxiff  1853. 

Virchow,    OeachiMtU  I,  parj    135, 


§  391.  Entzündungen  der  Hautliedeckuns?  der  Ohrinns4:]id 
entwickeln  sich  entweder  prinuir  an  der  Olirniuschel,  oder  greifen  von 
der  Nachbarschaft  her  auf  dieselbe  über,  so  namentlich  acute  E.xantheuie. 
Kopferysipele,  Erytheme  und  Ekzeme,  seltener  Herpes,  Lupus,  Peiu- 
phigus  syphiliticus  und  Ichthyosis.  Gangrän  der  Haut  kommt  tu 
seltenen  Fällen  bei  Typhus  und  Erysipel,  bei  Säuglingen,  mitunter  auch 
spontan  vor. 

Eine  häufig  vorkommende  Aßection  des  Gehör gan  ges  bildet  der 
Furunkel,  eine  Entzündung,  welche  durch  das  Eindringen  pyogeaflT 
Staphylokokken  in  die  Haarbälge  entsteht. 

Diffuse,  über  einen  grossen  Theil  oder  die  ganze  Auskleidung 
des  Gehörganges  sieb  erstreckende  Entzündungen  mit  llöthung  und 
Schwellung  der  Haut  und  Exsudatiou  eines  serösen,  späterhin  eiterigen 
Secretes,  kommen  in  Folge  Einwirkung  von  chemisch  und  tbemiisch 
wirkenden  Agentien,  nach  Verletzungen,  bei  acuten  und  chronischen 
Exanthemen,  bei  Erysipel,  sowie  bei  eiterigem  Ausflüsse  aus  dem  Mitlcl- 
ohre  vor. 

Bei  den  chronischen  Formen  ist  die  Secretion  gering  und  er- 
scheinen die  Wände  des  Gehörganges  mit  schmierigen,  aus  eingedicktem 
Secret  und  Epidermismassen  bestehenden  Krusten  bedeckt,  nach  deren 
Entfernung  dunkelrothe,  granulirende  Stellen  zu  Tage  treten. 

K  r  u  p  itse  E  n  t z  ü  n  d  u  u  g  des  Liehörganges  tritt  in  seiteneu  KiÜIen 
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als  selbßtständige  Artection  auf.  Ihr  Liebliiigssitz  ist  die  Aussenfläche 
lies  TrtJiiinielfelles  iiud  der  ktiödierne  Gehörgang,  von  wd  daim  eine 
Ausbreituug  weiter  nach  aussen  erfolgen  kann.  Die  krupösen  Membranen 
bilden  dabei  feste,  zähe  Abgüsse  des  Gehörganges,  nach  deren  Entfer- 
nung eine  leicht  blutende,  excoriirte  Flüche  erscheint  Die  Entstehung 
derselben  im  Gehörgaugc  wird,  nach  Bezold,  durch  die  Dünnbeit  der 
Epidermis  sowie  durch  tlie  l^eiclitigkeit,  inil  der  es  hier  zu  starker 
Gefässfüllung  kommt,  begünstigt. 

D  i  p  h  t  h  e  r  i  t i  s c  h  e  E n  t  z  ü  n d  u  n  g  findet  sich  meist  neben  gleich- 
zeitig bestehender  Diphtheritis  der  Rachen-  und  Mittclobrschlciinhaut, 
seltener  als  primäre,  selbstständige  Krankheit,  wobei  die  Infection  von 
excoriirten,  ihrer  Homschicht  beraubten  Stellen  der  Gehörgangsaus- 
kleiduug  auszugeben  ptlegt. 

Die  syphilitische  Entzündung  äussert  sich  in  Fonu  von 
breiten  gerötheten  Papebi  mit  anfänglich  trockener,  später  nässender 
Oberfläche,  welche  namentlich  an  der  Eingan gsötfnung  des  Gehörganges 
sitzen.  Bei  gleichzeitig  bestehender  Mittelohreitcrung  entwickeln  sich 
ausgedehnte,  speckig  belegte  Geschwüre. 

Diphtheritische  sowie  syphilitische  Entzündungen  führen  xuweüen 
zu  narbiger  Verengerung  oder  Verschluss  des  Gehör- 
ganges. 

Bei  der  d  e s  «i  u  a  m  a  t  i  v  e  n  E  n  t  z  ü  n d  u  n  g  bilden  sich  durch  fort- 
währende Abstossung  der  Epidermisschichten  in  den  tieferen  Partieen 
des  Gehörganges,  sowie  am  Trommelfell  fest  anhaftende ,  derbe  Auf- 
lagerungen in  Form  von  weissglänzenden ,  concentrisch  gescliichteten 
Laraellen. 

Als  hämorrhagische  Entzündung  wird  eine  unter  heftigen 
Reactie>nserscheinungen  erlolgende  Bildung  von  hämorrhagischen  Blasen 
im  knöchernen  Abschnitte  des  Gehörganges  und  am  Trommelfell  Iw.- 
schricben. 

Bei  der  parasitären  Entzündung  des  Gehörganges,  welche 
namentlich  im  inneren  Drittel  desselben,  sowie  am  Tromuielfell  ihre» 
Sitz  hat,  erscheinen  die  Wände  mit  macerirten,  von  Pilzfrtden  durch- 
setzten und  mit  Pilzmassen  überzogenen  Epiderniisplatten  bedeckt, 
unter  denen  das  geröthete  Corium  frei  liegt. 

Phlegmonöse  Entzündungen  der  Ohrmuschel  und  des 
Gehörganges  entstehen  durch  das  Eindringen  septischer  Mikro- 
organismen nach  Verletzungen. 

Da  in  den  inneren  Theilen  des  Gebörganges  die  tieferen  Schichten 
der  Haut  zugleich  auch  Periost  sind,  so  sind  alle  tiefer  greifenden 
Entzündungen  daselbst  zugleich  auch  Periost!  tidcn.  Im  übrigen 
kommen  periosti tische  Processe  im  Gehörgange  namentlich  als  Begleit- 
erscheinungen acuter  Entzündungen  der  Paukenhöhle  und  des  Warzeu- 
fortsatzes  vor. 

Perichond  ritis  der  Ohrmuschel  und  des  Gehörganges 
bildet  eine  seltene  Affection.  Sie  erscheint  an  ersterer  als  fluctuircnde 
Geschwulst,  ähnlich  dem  Othaeraatom,  an  der  concaven  Seile  der 
Muschel  un<i  scharf  gegen  das  Liippclien  zu  abgesetzt. 

Caries  der  Geliiirgangswaudant^en  kann  sich  an  die  oben  be- 
sehriebeneu  Entzündungen  anschliessen,  entwickelt  sich  aber  häufiger 
bei  chronischen  eiterigen  Processen  in  der  Paukenhöhle  und  im  Warzen- 
fortsatze.  Durch  die  dabei  auftretende  Flilersenkung  winl  anfänglich 
die  Haut  in  Form  vmi  schlaft'en  Säcken   von    hinteu   uder   üben    her  in 
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(las  Lumen  des  Gehör^anges  vorgewölbt;  nach  dem  Durchbrach 
seJbeu  eutsteheii  tihtulttse  Gänge,  die  bei  weiterer  Ausbreitung  dv' 
Processes  eine  ausge(h.'hiite  Coiiiimmicatitm  zwischeo  Gehörgang  und 
Mittelohr  herbeifllhretu  Am  häutigsten  Jinilen  sich  dieselben  au  der 
hinteren,  oberen  VN  and  nahe  <ienj  Tronimeifell,  wo  sie  zum  Antrum  mi- 
stoideuni  führen,  oder  an  der  oberen  Wand,  uuiuittelbar  über  dem 
Tronimelfelle. 

Bei  den  gleichen  Processen    kommt  es    nicht   selten    auch  zu  »- 
krosc  der  knöchernen  Wandungen,  wobei  beträchtliche  TheUe  derselbegj 
bei  Kinilern  zuweilen  der  ganze  Annulns  tympauicus  mit  den  angrei 
den  Theilen  der  Pars  mastttidea  und  squamosa,  ausgestossen  werden.^ 

Fistulöse  Gänge  im  Gebörgauge  entstehen  femer  beim  Durchbrach 
von  Parotisabsccsseu  oder  periostalen  Abscessen  des  Warzenfortsatiei 
durch  die  ludsurae  Santurini  des  Knorpels  oder  an  der  Vereinigung»- 
stelle  des  knorpeligen  und  knöchernen  'I'heiles. 

Hyperostose  des  Gehrirgangcs  mit  beträchtlicher  Verengerung 
Lumens  bildet   einen   häutigen  Befund   bei    chronischen    (eiterigen  und 
nicht  eiterigen)  Entzündungen  des  Mittelohres. 

Wegen  etwaiger  Verwechslung  mit  Caries  musa  auf  das  Vorhanden- 
sein einer  bindegewebig  verftcblosseaen  Lücke  COssifit-ationslücke)  in  der 
vorderen  Wand  des  knöchernen  GehörgaDges  bei  Kindern  anfmiTksam 
gemacht  werden.  Dieselbe  erhält  sich  nonualer  Weise  bis  zum  4.  Lol>etJi- 
jahre  und  darüber  und  kann  wegen  des  üebergreifens  von  Entzänduugen 
des  GehSrganges  auf  Parotis  und  Kieforgelenk  Bedeutung  erlangen.  Vergl. 
V.  Tkültsch,  Lehrbuch  S.  23;  Bühknek,  .-frcA.  f.  Ohrenheitk.  Xt/I,  t6*i  u. 
Xif]  131, 

Literatur  über  Furunkel  des  Ohres. 

Laewenberg,  Lt  fitrottfU  ile  l'tntüU  H  la  fuumculote,   Piiri$  1881.  und  Ut-»ak  med-   Wotttt- 

m-hr     1888,   28. 
SchlmmelbQBcb,    Ueber  du    Urtachen  dtt  Furunkeh,  Arclt.  f.  OhrenKtük.    XXV II. 

Literatur  über  krup5se  und  diph  ther  i  ti.sche   Entzüudoi 

Beiold,     Virfh    Arch.  70.  Bd. 

OarKnawakj,   Mouattichr  /.  f/hnnhcük.   1888,  7 

ErftUfliald,  tentralU.  y.   L'hir.   1877   Ar.   38. 

Htttti.  Arch,  f   Auffen-  und  Ukrenhedk    IS7I  p.  86. 

Btemhoff,  I.-V.    Münehen  1886. 

Wrsden,   MoruUuchr.  /.  Ohrenhtük.   1868  Nr.  16. 

Literatur  über  s  i,-  p  h  i  1  i  t  i  s  c  h  e  Entzündung. 

Back,  30  Fällt  von  üi/philü  de»  Gehürt/auffes,  American  Jovrn    o/  f^tol 
Knapp,  Zeüackr.  /.   Ohreitbtilk.    VIII  p.    182. 
Schwjirt«6,  Arch  f    OkrenJieük    IV  p.  862. 
StÖhr,  Arch.  f.  Ohrenheäi.    V  p.    130. 


§  392.  Von  dcgenenitiTcii  Veränderungen  des  ilussoren  Ohre? 
sind  die  Processe  zu  erwähnen,  welche  sich  am  Ohrknorpel  in  Form 
von  Spalthildung,  Erweichung,  partieller  Verkalkung,   sowie  Verknöcbtt- 

rung  vorfinden.     Bei  Gicht  können  sich  hamsaure  Salze  ablagern. 

Von  Geschwülsten  des  äusseren  Ohres  wurden  beobachtet:  Athe- 
rome, Papillome,  Fibrome,  Lipome,  Angiome,  Euchondrome,  Sarkome 
lind  Carcinorae. 

Besonders  hervorzuheben  wegen  ihres  häufigen  Vorkommens  im 
Gehörgange  sind  die  Osteome. 


Geschwülste.     Parasiten.     Fremdkörper.     Secrctiousanomallceu.     981 

Sie  bilden  -gestielte  oder  breitaufsitzende,  kuRcl-  oder  kcjijelförniine 
Tumoren,  bald  au.';;  spoDfxiöser  Kiiocheiisuhstanz,  Ijald  aus  elfeiibeiiiharter 
Masse  bestehend.  Meist  von  der  hinteren  und  oberen  Wiiud  dicht  vor 
dem  Trommelfelle  ausgehend,  tinden  sie  sich  sowohl  iu  der  Einzahl, 
wie  auch  zu  dreien  und  mehr  in  einem  Gehörgange  vor. 

Die  polypösen  B  j  n  d  e  g  e  w  e  b  s  g  e  s  c  h  w  ü  1  s  t  e  des  Gehör- 
ganges finden  bei  den  Ohrpolypen  ihre  Besprechung. 

Literatur  über  Geschwülste  des  äuösercii  Ohres. 

BlnJce,  Avurie.  Joum.  of  (Holagy  2.  Bd. 

KiknKi.  Beiträge  tw  Chirurffit  von  RruH$  1888  iKeloid). 

Lmtmnf,  Oaz.  de»  h(,p.   1^61  Nr.  46  (JEnfAoMrfrwni. 

Kooa,    Tagebl.   d.   Xaturfor*eherv0rsamr*l.  in  tVeibury   1883 

Scbwartxe,  l^rh   p.   105. 

T.  TrölUcta,  Uhrh.  p.   141. 

Weber,  C.   Q.,  DU  Exoitoaen  und  Enehondrome,  Bonn  1856. 

Welker,   Arrk. /.  Okrenhedk.  1  p.  172. 


§  .^93.  Von  Parasiten  werden  hauidsächlich  solche  pfTiin2lich(*r 
Natur  im  Gehftrgange  betibachtct,  UTid  e,s  stellt  derselbe  gerailezu  einen 
I'rädilectionsort  für  dieselben  dar. 

Zu  den  am  häufigsten  vorkoniinenden  und  schon  länger  bekannten 
.\  spergillusarten  (A.  niger,  A.  flavus  und  A.  fumigatus)  und  den 
nur  in  vereinzelten  Fällen  gefundenen  Formen,  wie  Ascophora  olegans, 
Trichothecium  roseura,  Eurotium  rcpens,  sind  iu  neuerer  Zeit  hinzu- 
gekommen:  Aspergillus  nidulans  (Eidam,  Siebenmann),  Penicilliuni  nii- 
ninmni  (Sikhes.mann),  Verticillium  Grapliii  (Bezold),  Mucor  corvmbifer 
(Hückel),   Mucor  septatus  (Bezold)   und  Eurotium  maliginim  (Lisdt). 

Die  Pilze  bilden  an  den  Wanden  des  Gehörganges  einen  Belag, 
der  rlurch  emporragende  Pilzfäden  ein  rasen-  oder  samiutartiges  Aus- 
sehen erlangt.  .\uf  gesunder  Hautbekleidung  kann  eine  Entwickelung 
der  Pilze  nicht  erfolgen ,  es  liedarf  hierzu  einer  abnormen  Beschaf- 
fenheit derselben  und  des  Vorhandenseins  gewisser  anormaler  Secrete 
(«»berflächliche  Entzündung  mit  Erguss  einer  freien  Scrumschicht).  Sic 
vermögen  nicht  in  die  Tiefe  des  Gewebes  vurzudritigen  und  sind,  wenn 
auch  schädlich  wirkend,  nicht  als  echte  Panisiten,  srmdern  als  Sapro- 
phyten  aufzufassen. 

Teber  die  durch  sie  bedingte  Entzündung  vergl.  t^  391. 

Thicrisehe  Parasiten  wurden  mit  Ausnahme  des  Acarus  follicu- 
loruni  im  Gehürgange  des  Menschen  bisher  noch  nicht  beobachtet. 

Freiiidkörper,  wie  z.  B.  Hülsenfrüchte,  Fruchtkerne,  Steinchen 
etc.,  welche  häutig  in  den  äusseren  Gehörgang  gerathen,  können  daselbst 
liegen  bleiben,  ohne  erhebliche  Störungen  hervorzurufen.  Zuweilen  jedoch 
bedingen  sie  durch  Quellung  und  Druck  Circulationsstörungen  oder  geben 
zu  Reflcxerscheinungen  in  den  Bahnen  des  Trigeminus  und  des  Vagus, 
sowie  zu  Epilepsie  und  Lähmungen  Veranlassung. 

Serretionsancnnalieen  der  im  knorpeligen ,  sowie  im  Anfangs- 
thcile  fies  knöchernen  Gehörgangsabschniltcs  vorhandenen  Talg-  und 
Cerniiiiiialdriisen  äussern  sich  als  verminderte  Secretion  mit  auffallen- 
der Trockenheit  der  Haut  (trophische  Störungen  hei  Erkrankungen  des 
Mittelohres),  oder  als  vermehrte  Secretion  mit  reichlicher  Production 
von  Hauttalg  und  Cerumen,  Die  bei  letztgenanntem  Zustande  unter 
dem  Einflüsse  gewisser  begünstigender  Verhältnisse  (Enge  des  Gehör- 
ganges,  mangelhafte  oder  unzweckniSissige  Reinigung),  sich  ansammelnden 
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Massen  bestehen    bald  nur  aus  Drüseiisccreten,   liald  swid  sie  von  I^i- 
dermislaniellei],  Pilzniassen  und  Haaren  durchsetzt. 

Bei  Tliierou  (Rind,  Schat\  Hund,  Katze,  Kaninchen)  wurden  >-ob 
thiprischeii  Parasiten  die  Vogelmilbe  (Dcrmanyasus  avium) ,  die  Räadd" 
milhe  (Dfirmatotcctcs),  Synibiotos  felis,  sowie  GregEUTnen  häufig  beobachp^ 
(vergL  V.  Troltöch,  Lehrb.  S.  119  und  120).  Sie  geben  alle  zu  hefd^ta 
Entzündungen  Veranlassung.  Der  menschliche  Gehörgang  gewährt,  naiueul- 
lich  boi  bestehender  Eiterung,  den  Fliegen  eine  beliebte  Brut-stätte,  den-a 
Larven,  besonders  die  der  Museida  sarcophaga,  in  grosser  Anzahl  sirb 
liier  entwickeln  können  ( Uit  ha  vtrch  itsih  ,  Lehrb.  S.  134).  Zufallig  ein-' 
dringende  Thiere,  riöho,  Wanzen,  sowie  der  gefürchteto  Ohrhöhler  (Forf* 
cula  auriculai*ia)  besitssen  nur  geringe  Bedeutung. 

Literatur  über  Parasiten  des  äusseren  Ohrea. 

BeEOld,   Monattschr.  f.  Ohrenheilk     Vll  p.   81. 

Crttmer,    Vierteljahr nrhr.  d.  nnturf.  ISesfUtch.  xu  Zürich  1850  m.   60 

Eidam,    ßtüriigt  xur  Biologie  der  PßaHzen  ctm  Cohn  III,  5. 

HenJe,   Milller'i  Arch.  f  An<il.  mid  Phy:   1842  {Acarut  /oUimbmm). 

Hückel,    ilucor  eorymbifer,  Btitr.  z.  path.  Anal,  v,  Ziegter  m.  Ifauieerek  /,   Jetut    1884. 

LLudt,   Arch.  f.   ex/irrim.    PaÜiitlo'jie   XXV. 

Politzer.    H'iener  med.    iVorhrti»rÄr    1870. 

Bchwartze,  Arch.  /.   (fhrenJieilk.  II,  5 

Siebenmanii,    Die  Fadenpitze  etc.  und  ihre  Be*iehung  sur  fHomykoti»,     Wieabndtn    iSü^i 

ZtiUchr.  f.  Ohrnihcük.    XIX  p.    7. 
Stendener,  Arch  f.  Ohrenheilk.    V. 
Wrodon,  Areh.  f.  Ohrenheilk.  IJl,  und   Sfyrmgomykosit,   I'etertburg  1868. 


2.    Die   krankhaftün  Veränderungen    des  Trom  m  cl  feiles. 


§  ;W4.  Das  Trommelfell  wird  vom  CTehörgaiigc  her  von  einer 
dünnen  Cutisschicht,  an  seiner  inneren  Fläche  vim  der  JSchleiiiihaut 
der  Paukenhöhle  überzogen  und  erhält  von  beiden  Cavitatcu  her  seine 
Eniährung-  Daher  wird  es  auch  häutig  dureh  Erkrankungen  dersellien 
in  Mitleidenschaft  gezogen,  während  priniäre  und  selbstäudi^  Erkran- 
kungen iJesselben  relativ  selten  sind. 

HyperSmie  betriftt  bald  die  Cutisschicht,  bald  den  Schleinihaot- 
überzug  isolirt,  oder  aber  beide  gleichzeitig.  In  leichten  Graden  ze^ 
sich  ein  hinter  dem  Hainn>ergritf  herabziehender  Gefassstrang,  xu 
welchem  sich  von  der  Periyjherie  her  radiär  verlaufende  Gcfiisse,  die 
mit  den  Hüinniergefässen  anastomosiren,  hinzugesellen.  Bei  höheren 
Graden  sind  die  einzelnen  Gelasse  der  Hautidatte  nicht  mehr  zu  er- 
kennen, das  Trommelfell  diffu.s  geröthet. 

HÜmorrhagieen  kommen  sowohl  in  der  Haut-  als  in  der  Schleim- 
hautschicht  vor  und  treten  spontan  oder  nach  Traumen  in  Form  voo 
kleinen  punkt-  und  streifenfrirmigen  Ecchymosen  oder  grösseren  Extra- 
vasaten, sog.  ILamatomen  auf.  In  der  Schleimhautschicht  stellen  sie 
blaurothe,  scharf  umschriebene  und  über  das  Niveau  prominirende  Er- 
hebui»gen  dar  und  kommen  namentlich  häufig  bei  Typhus,  Pwken. 
Scorbut  und  Endocarditis  vor.  Ecchymosen  cier  Haut  schiebt  zeigen  eine 
allniiihliche  Wanderung,  inilem  sie  gegen  die  Peripherie  hin.  meist 
nacli  hinten  und  oben  vorrücken  und  auf  die  Wand  des  Geh5rganges 
übergehen. 

!i]Titzündung  des  Trommelfelles  ( M  y  r  i  n  g  i  t  i  s )  kommt  radsl 
durch  Mitbetheiligung  desselben  an  entzündlichen  Vorgängen  der  Pauken- 
höhle,  sowie  nach  Verletzungen  zu  Stande ;   eine   isolirte,    selbständig« 
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Entzündung  desselben  ist  dagegen  relativ  selten.  Sic  manifesirt  sieh 
durch  starke  Röthutig  und  Schwellun";  mit  Maceration  und  Abstossung 
der  Epidermis,  so  dass  das  aufgelockerte  Corium  frei  zu  Tage  tritt. 
Die  mittlere  Schicht,  die  Substantia  propria  des  Trommelfelles,  er- 
scheint aufgequollen  und  erweicht,  die  Murosa  durch  starke  Gef&ss- 
erweiterung  und  durch  Zellinfiltration  beträchtlich  verdickt.  Bei  phleg- 
monöser Entzündung  kommt  es  zur  Bildung  kleiner  hanf  körn  grosser 
iijterlamellarer  A bscesse,  welche  gelbliche,  flachgewnibte  Er- 
habenheiten bilden.  Nach  chronischen  Entzündungen  ist  das  Trommel- 
fell verdickt,  seine  Gefässe  sind  erweitert,  varicös  und  die  Aussentiäche 
oft  mit  Granulationen  und  kleinen  papillären,  zottenartigen  Wucherungen 
bedeckt  (  M  y  r  i  n  g  i  t  i  s  v  i  1 1  o  s  a ). 

Desquamative,  krupöse,  diphtheritische  und  parasitäre  Ent- 
zündungen des  Trommelfelles  (My ringomy cosis)  sind  Theilerschei- 
iiuugea  der  gleichnamigen  Affectionen  des  Gehörganges. 

T  u  b  e  r  c  u  l ö  s  e  Entzündung  mit  Bildung  kleiner,  gelblich  durch- 
scheinender, etwas  prominirender  Flecken  wurde  bei  Miliartuberculose 
und  bei  Lungentuberculose  Erwachsener  beobachtet. 

Vielfach  hinterlassen  Entzündungen  im  Trommelfelle 
TrilbiinEeii  in  Fr»rm  unregclmässiger  weisshcher  Fleckea,  welche  durch 
BindegewebsneubilduQg,  Epithelverdickung,  sowie  Einlagerung  von  Fett- 
tröpfchen bedingt  sind.  Man  unterscheidet  ihrer  .\usdehnung  und 
Gestalt  nach  partielle  und  totale,  Rand-  und  intenuediärc  Trübungen 
von  flecken-,  streifen-  oder  halbmondförmiger  Gestalt.  Die  häufig 
vorkommenden  diffusen  Verdick nn gen,  bei  denen  der  Dickendtrrch- 
messer  des  Trommelfelles  das  Fünffiiche  des  normalen  betragen  kann, 
sind  durch  Zellenintiltrationen  im  Biodegewebsstroma  der  Schleiuihaut- 
suhicht  bedingt. 

Einen  sehr  häufigen  Befund  mich  Entzündungen  bilden  ferner  Ver- 
kalkungen, welche  in  Form  gelblich  weisser,  scliarf  umschriebener 
Flecken  auftreten  und  unter  Umständen  die  ganze  Fläche  des  TroTumel- 
fellcs  einnehmen.  Ihr  Sitz  ist  zumeist  die  mittlere  Schicht  allein,  wo 
sich  der  Kalk  in  den  röhrenförmigen  Scheiden  der  Fibrillen  ablagert, 
doch  könueu  auch  alle  drei  Schichten  gleichzeitig,  in  seltenen  Fallen 
auch  die  äussere  oder  die  innere  Schicht  isolirt  verkalken.  Verknö- 
chernng  in  der  Nähe  von  Kalkablagerungen  ist  selten. 

Atrophie  des  Trommelfelles  kommt  bei  starker,  langundauern- 
der  Dehnung  desselben  (Einziehung  bei  Tuben abschluss)  sowie  durrh 
Druck  angelagerter  ilassen  zu  Stande  und  wird  durch  Schwund  der 
Lamina  propria  bedingt.  Partielle  Atrophie  unterscheidet  sich  vom 
Narbengewebe  nur  durch  eine  weniger  scharfe  Begrenzung.  Bei  totaler 
Atro[>hie  sinkt  das  Tronunelfell  nach  innen,  liegt  den  tieferen  Theiten 
auf  und  lilsst  sie  durchscheinen  (Collaps  des  Trommelfelles),  oder  wölbt 
sich  bei  Luftverdichtung  als  mächtige  Blase  vor. 

WlJlbunsrsanomalieen,  deren  Convexität  nach  aussen  gerichtet  ist, 
können  durch  Veränderungen  der  Membran  selbst,  durch  Schwellungen, 
Verdickungen,  interlauielläre  Abscesse  bedingt  sein,  werden  jedoch  häu- 
tiger durch  Exsudatansammlungen  in  der  Paukenhöhle  herbeigeführt. 
Einjiiehungen  des  Tnuunieifelles,  sowie  Abflachung  seiner  Trichterform 
entstehen  durch  Verdickung  seiner  Schleitnhautplatte  oder  alter  durch 
hochgradige  Atrophie  desselben ,  wobei  es  weit  in  die  Paukenhöhle 
hineinsinkt.  Charakteristisch  für  stärkere  lOiuziehung,  wie  sie  durch 
Veränderungen  in  der  Paukenhöhle,  langdauernden  Tubenabschluss,  Ad- 


984 


Pathologische  Auatoinie  de«  Gehörorgane«. 


häsionsbänder  oder  Verkürzung  der  Tensorsehne  eintritt,  ist  die  staflw 
i'roniiricnii  des  kurzen  Haiiiincrfortsatzes  und  die  perspcctivische  Ver- 
kürzuug  des  IlaniniergriÖes  hei  der  Betrachtuii^  von  aussen. 

Als  seltene  Neubildung  am  Tromnielfelle  ist  <las  Cholesteatom 
beschrieben.  Es  bildet  eine  der  Inneiitljidie  des  Trommelfelles  auf- 
sitzende Geschwulst,  die  von  einer  dünnen  getasshaltigen  Membran  um- 
Imllt  ist  und  zwiebelscbalenartii^  geschichtete  weissliche  Schollen  ent- 
hält (vergl.  §  398). 

Polyjittse  Geschwülste  können  sowohl  von  der  Mucosa  wie  tron 
der  Cutisscluüht  her  ihren  ITrsjirung  nehmen  (vergl.  §  398). 

Von  geringer  Bedeutung  stini  circuniscripte  Wucherungen  der  Epi- 
dermis des  Tromiuelfclles  (Cornu  cut^neum),  sowie  perlenformige  Epithel- 
bildungen, welche  als  stecknadelkopfgrosse  Tumoren  der  Ausscnfiäche 
aufsitzen. 

Perforationen  des  Trommelfelles  kommen,  von  den  traumatischer) 
und  den  seltenen  durch  s[H>[itiiine  oder  Druckatrophie  bedingten  Formen 
abgesehen,  durch  entzüiuUiche  Processe  zu  Stande.  Auf  das  Trominel- 
fcll  beschränkte  entzündliche  Processe  führen  nur  selten  zur  Perfora- 
tion (Durchbrucli  interlamellitrer  Abscesse);  viel  häutiger  sind  es  Ent- 
Kündungen  des  Mittelohres,  welche  das  Trommelfell  in  MitloideDschaft 
ziehen.  Die  infiltrirte  Membran  reisst  dabei  unter  dem  Drucke  des  in 
der  Paukenhöhle  angesammelten  Exsudates  ein  und  es  erfolgt  daon 
durch  ^ve^teren  Zerfall  des  Gewebes  in  der  Umgebung  des  Einrisses 
allmaldich  eine  Vergrösserung  der  Perforation. 

Jede  Sttdle  der  Meral)rau  kann  Sitz  einer  Perforation  Btin.  doch 
tiuden  sich  dieselben  am  häufigsten  in  der  intermediären  Zone  zwisi'ben 
Manubrium  und  Sehnenring.  Gewöhnlich  erfolgt  nur  ein  Durchbnicb. 
doch  werden  auch,  namentlich  bei  Typhus,  Tuberculose  und  Pyäiuie, 
mehrfache  Perforationen  beot)achtet.  Die  Grösse  kann  zwischen  niini- 
malstcr  Feinheit  und  fast  vollstiindigem  Defcct  der  Membran  schwanken. 

Bei  der  grossen  Regencrationskraft  des  Trommelfelles  erfolgt  häufig 
eine  Verkleinerung  oder  ein  vollständiger  Verschluss  der  Perforation.  Er 
bleibt  indessen  aus,  wenn  es  zur  callösen  Verdickung  oder  Ueberhäutuog 
der  Ränder  oder  zur  Verwachsung  derselben  mit  den  Wänden  der 
Paukenhöhle  gekommen  ist. 

Bei  frischen  und  wenig  au^<gedehnten  Substanz  Verlusten,  wo  eine 
Zerstörung  der  mittleren  Schicht  des  Trommelfelles  nicht  in  grösserer 
Ausdehnung  zu  Stande  gekommen  ist,  kann  Heilung  ohne  nachweisbare 
pathologische  Veränderungen  erfolgen.  Bei  alteren  und  grösseren  Per- 
forationen erfolgt  die  Heilung  ilurch  X  a  r  b  e  n  g  e  w  e  b  s  b  i  1  d  u  n g. 

Die  fertige  Narbe  be-stebt  aus  einem  dünnen  Bindegewebsstratuin, 
welches  zu  beiden  Seiten  von  einem  grossplattigen  Epithel laj^er  bekleiilftt 
ist;  eine  Regeneration  der  mittleren  Schichte,  der  Lamina  propiia  des 
Tronmielfelles  erfolgt  nicht.  Wegen  dieses  Mangels  der  stärksten 
Schichte  erscheint  die  Narbe  gegen  das  Niveau  der  übrigen  Membran 
eingesunken,  tiefer  liegend,  gegen  die  Umgebung  scharf  begrenzt  und 
dunkler  von  Farbe.  Grössere  Narben  können  nach  innen  sinken  und 
mit  der  Labyrinthwand  Verwachsungen  eingehen.  Kalkeinlagerung  in 
das  Narbengewebe  wurde  mehrfach  beobachtet. 

Ruptur  des  Trommelfelles  kommt  durch  directe  oder  indirectc 
Gewalteiu Wirkung  {eingestossene  Gegenstände,  J>uJtdurchschwankunß, 
Erschütterung  des  Schädels  mit  oder  ohne  Fracturiruug  des  Schläfcji- 
beines)  zu   Stande.    Sie  gestaltet  sich  als  klauender  Einriss,  oder  als 
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rundliche  scharfi'andige   oder  nn rege] massig  fetzigu  Lücke  mit  bintig 
suff  u  üdi  rtei)  Rändern.  ' 

Gewöhnlich  erfolgt  Heilung  ohne  XarbenbiMuug,  seltener  folgen  Ent- 
zündung und  Eiterung  aus  dem  Mittelohre. 

Literatur  zur  pathologi schon  Anatomie  den 
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III.   Patholoj^isehc  Anatomie  dps  Mftti^lohrra. 

§  3t»5.  HyperSmie  der  Schleimhaut  <1l's  Mittelohres  wird  !>ci  der 
innigen  Gefässgemeinsclnift  tierseihen  mit  dem  Pharynx,  dem  äusseren 
Gehorgang,  dem  Labyrinth  und  der  Schiuklhöhle  hiiutig  durch  Atfcc- 
tionen  der  genannten  Theile  hediugt.  Bei  Her/>fehleni,  Limgeiierkran- 
kungen,  sowie  bei  Tumoren,  welche  auf  die  seitlichen  Hfilsgcfässe  drücken, 
koninit  es  zu  ausgebreiteter  Stauungshyperänile. 

HAiuorrhasrie«!!,  in  Form  von  kleinen  Ecchyniosen  oder  als  freier 
Erguss  in  die  Hohlräume  des  Mittelohres  treten  sowohl  spontati,  als  in 
Folge  von  Traumen  Oieftigeti  Erschütterungen.  Schädelfracturen  etc.) 
auf  Sie  werden  ferner  bei  starken  Entzündungen  des  Mittelohres, 
sowie  bei  Morbus  Hrigbtii,  Angina  difibtheritica  und,  durch  Embolic 
der  Art.  stylomastoidea  bedingt,  bei  Endocarilitis  lieoliaclitet  Trauma- 
tische Blutergüsse  kommen  meist  zur  Resorption;  nur  selten  folgt 
eiterige  Entzündung. 

Stärkere  Blutungen  aus  dem  Mittelohre,  mit  Erguss  des  Blutes 
durch  Gehrtrgang  und  Ohrtrompete  nach  aussen,  kommen,  von  den 
Fällen  schwerer  Verletzungen  des  Schlafenbeines  abgesehen,  bei  langer 
bestehenden  und  ticfgreifemlen  Erkrankungen  des  Mittelohres,  bei  s|>on- 
taner  Abstossung  von  Ohrpolypen,  bei  cariöser  Zerstörung  der  Pauken- 
höhlenwändc  und  Anätzung  der  Carotis,  der  Vena  jugularis,  des  Sinus 
transversus  oder  des  S,  jietrosus  superior  zu  Stande.  Fälle  der  let^t- 
genannten  Art  führten  wiederholt  zu  tödtlicher  Blutung. 

EntxSndunsren  des  Mittelohres  bctreflen  zufolge  der  Continuität 
seiner  Schleimhautauskleidung  meist  alle  Abschnitte  desselben ,  wenn 
auch  in  verschiedenem  Grade.  Selten  nur  ist  die  Ohrtrompete,  oder 
die  Paukenhöhle  oficr  der  VVarzenfortsatz  isolirt  davon  betroffi-n.  Am 
ausgeprägtesten  und,  entsprechend  der  Dignität  der  Oertlichkeit,  auch 
von  der  grössten  Bedeutung,  sind  die  Entzündungsprocesse  in  der 
Paukenhöhle. 

Der  seröse  Katarrh,  die  seltenste  Form  der  Entzündung,  tritt 
am  häufigsten  bei  Individuen  reiferen  Alters,  bei  Syphilis,  Herz-  »md 
Lungenerkrankungen,  bei  Morbus  Brightü  auf  und  ist  durch  ein 
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dendritische  Iinection  der  Schleimhaut  mit  fteringcr  Öderaatöser  Durch- 
tränkunf;  der  subepithelialcn  Bindejicwchsschichten  charakterisirt  Die 
Pauken liiithle  ist  von  gelblicher,  klarer,  seröser  Flüssigkeit  erfüllt,  deren 
Begrenzungslinieu  bei  erhaltener  Transparenz  des  Trommelfelles  von 
aussen  durchgesehen  werden  können  und  bei  veränderter  Kopfstellung 
zuweilen  Lagoveränderungen  erkennen  lassen.  Bei  der  chronischen  Form 
kommt  CS  zu  Wucheruiirjsproccssen  der  Schleimhaut  und  zur  Bildanu 
von  Verklebungcn  und  Verwachsungen  durch  Membranen  und  Stränge. 

Der  schleimige  Katarrh  findet  sich  zumeist  bei  gleichzeitiger 
katarrhalischer  Erkrankung  der  Nase  und  des  Nasenrachenraumes  oder 
des  gesaniraten  Respirationstractus.  Die  Hyperämie  und  die  Schwelhi^g 
mit  zelliger  Infiltration  der  subepithelialen  Bindegewebsschicht  sind 
gleichmässig  ülier  die  ganze  Schleimhaut  der  Paukenhöhle  verbreitet 
oder  an  einzelneu  Stellen,  z.  B.  am  Tegmcn  tynnjani  oder  an  der  La- 
byrinthwand,  besonders  ausgesprochen.  Zähe,  fadenziehende  Schleim- 
massen ,  denen  spärliche  Epithelien,  Schleim-  und  Eiterkörperchea 
beigemischt  sind,  erfüllen  die  Paukenhiilde  oder  sind  den  Gehörknöchel- 
chen, dem  Trommelfelle  oder  den  Nischen  der  Labyrinthwand  angelagerL 
Bei  der  chronischen  Form  kommt  es  zu  Verdickung  der  Schleimhaut. 
wobei  sie  derber,  grauweiss  wird  und  stellenweise  von  partiellen  Er- 
hebungen und  zotteufonnigeu  Wucherungen  bedeckt  ist.  Die  Ver- 
dickung betrifft  bald  gleichmässig  die  gesammte  Schleimhautfläche,  bald 
Ifeschränkt  sie  sich  nur  auf  einzelne  Stellen,  z.  R.  auf  die  Tromnicl' 
fellfläche,  oder  die  Gehörknöchelchen,  oder  die  Lahyrinthfenster. 

Beim  serösen  sowohl  wie  beim  schleim  igen  Katarrh  kommen  in 
seltenen  Fällen  kleine  Einrisse  im  Trommelfelle,  die  rasch  wieder  rar 
Verklebung  und  Heilung  gelangen,  zu  Stande. 

Der  eiterige  Katarrh  kommt  in  seiner  acuten  Form  haupt- 
sächlich im  Verlaufe  der  acuten  Exantheme,  namentlich  bei  Ma.seni. 
Scharlach  und  Poeken,  sodann  bei  Diphtherie,  Typhus  abdominalis  uml 
Tu!>erculose  vor.  Er  entsteht,  wenn  Entztlndungserreger  auf  dem  Weüi' 
der  Ohrtrompete  oder  nach  Verletzungen  des  Tromraelfelles  in  die 
Paukenhöhle  gelangen. 

Die  anatomischen  Veränderungen  sind  dabei  die  gleichen  wie  heim 
schleimigen  Katarrh,  nur  sind  sie  in  stärkerem  Grade  ausgesprochen,  oixl 
es  erscheinen  sämmtliche  Hohlräume  des  Mittelohres  mit  eiterigem,  mit 
Schleim  und  Blut  gemengtem  Secrete  erfüllt.  Meist  reisst  das  entzünd- 
lich erweichte  Trommelfell  ein,  sodass  der  Eiter  nach  aussen  entleert 
wird.  Nur  dann  pflegt  die  Perforation  des  Trommelfelles  auszubleil>eii, 
wenn  dasselbe  bereits  vorher  durch  chronisch  entzündliche  Processe 
eine  Verdickung  und  grössere  Widerstandsfähigkeit  erlangt  hatte. 

Ausgedehnte  U Icerationen  der  Schleimhaut  sind  dabd 
relativ  selten;  nur  bei  jauchigeiterigen  Processen  kommt  es  zur  Zer- 
störung der  Schleimhaut  und  zu  cariöser  .\näf/ung  der  Gehörknöchelchen 
oder  der  Paukenhöhlenwände.  Zu  berücksichtigen  ist,  dass  zufolge  der 
nachbarlichen  Verhältnisse  des  Gehirnes,  des  häufigen  Vorkommens  von 
Lückenbildungen  O^ehiscenzen )  im  knöcherneji  Dache  der  Paukenhöhle, 
sowie  der  Gefäss Verbindung  zwischen  Pauken-  und  Gehirnhöhle,  eiteripr 
Katarrhe  der  Mittelohrschleimhaut  auch  ohne  Betheiligung  des  Knochen; 
zu  eiteriger  Meningitis  und  zu  Sinusphlebitis  führen  können  .  nament- 
lich dann,  wenn  ein  verdicktes  Trommelfell  den  Durchbruch  des  Eiters 
nach  aussen  unmöglich  macht. 

Krupöse  und  diphteritische   Entzündungen   des  Mittel- 
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obres  entsteben  am  häufigsten  secundär  nach  entsprechenden  Entzün- 
duDgen  des  Nasenrachenraumes.  Diu  Krupmembranen  können  sich  dabei 
von  der  Tuba  aus  bis  in  den  Warzen fortsatz  erstrecken. 

Wendt  fand  in  einem  Fünftel  der  Fälle  von  Krup  und  Dii>htheritis 
überhaupt,  in  zwei  Fünftel  der  Falle,  in  denen  der  yasenrachenraunri 
daran  beiheiligt  war,  ein  Uebergreifen  der  diphtheritischen  oder  kruposen 
Entzündung  auf  das  Mittelohr>  In  den  übrigen  Fällen  von  Kmp  und 
Diphtheritis  bestand  daselbst  katarrhalische  oder  eiterige  Entzündung 
oder  Hyperämie,  selten  ein  völlig  normales  Verhalten.  Für  das  Vor- 
kommen einer  primären,  nicht  vom  Pharynx  her  fortgeleiteteu  Diphthe- 
ritis des  Mittelohres  liegen  mehrfache  klinische  Beobachtungen  vor. 

Tuberculöse  Entzündungen  des  Mittelnhres  wurden  in  der 
neuesten  Zeit  durch  den  Nachweis  von  Tuberkelbiicillen  im  eiterigen 
Secrete  aus  der  Paukenhöhle,  sowie  in  der  erkrankten  Scblei^diaut  selbst 
sicher  festgestellt,  nachdem  schon  früher  bestimmte  klinische  Erschein- 
ungen den  Gedanken   einer  derartigen  Entzündung  nahe  gelegt  hatten. 

Bei  den  acuten  Entzündungen  des  Mittelohres  wurden  von 
verschiedenen  Untersuchen!  {Zaupal,  Netter,  Weichseluaum)  Mikro- 
organismen im  Secrete  sowohl  wie  in  der  Schleimhaut  selbst  nachge- 
wiesen, namenüich  der  FKiKDLÄNDEiische  Bacillus  pneumoniae  und  der 
l>i]dococcus  pneumoniae  (Fränkel-Weichselbaum).  Mit  dem  letzteren 
hat  Zaufal  erfolgreich  bei  Thieren  durch  Impfung  acute  Otitis  media 
erzeugt 

Bei  den  chronischen  Eiterungsprocessen  des  Mittelohres 
findet  sich  eine  Reihe  wichtiger  Veränderungen  vor. 

Das  hidd  in  reichlicherer,  bald  in  geringerer  Menge  gebildete 
See  rot  zeichnet  sich  durch  penetranten  übelen  Geruch  aus  und  er- 
scheint durch  Blutbeimischung  häufig  bräunlich  gefärbt.  Durch  Schmel- 
zung des  Trommelfellgewehes  ist  aus  dem  Einriss  ein  mehr  oder  minder 
grosser  Substanzverlust  geworden.  Die  Schleimhaut  des  Mittelohres 
erscheint  stark  verdickt,  häufig  um  das  Mehrfache  ihres  normalen 
Durchmessers.  Die  Dickcnzunahnie,  durch  starke  Rundzellenintiltration, 
Gefässerweiterung  und  Gefässneubildung  bedingt,  betrift'l  hauptsächhch 
die  subepitheliale  Schicht,  während  die  periostale  Schicht  nur  geringer 
betheiligt  ist.  Neben  Stellen,  wo  das  Flimmerepithel  noch  erhalten  ist, 
können  sich  in  grösserer  oder  geringerer  Ausdehnung  solche  finden, 
wo  durch  das  über  den  Rand  der  Perforation  hinweg  erfolgte  Herein- 
wachsen der  Epidermisschicht  des  Trommelfelles  bereits  eine  ep i der- 
mo idale  Umwandlung  stattgefunden  hat,  oder  solche,  wo  das 
Epithel  zu  Verlust  gegangen  ist  und  die  Schleimhaut  eine  dunkelrothe, 
eiternde  Granulationsfläche  darstellt.  Partielle  Hyperpiasicen ,  die  sich 
dabei  in  Form  von  zotten-  oder  pilzförmigen  Excrescenzen  erheben, 
lassen  die  Oberfläche  uneben  und  höckerig  erscheinen  und  geben  durch 
gegenseitige  Venvachsung  zur  Bildung  kleiner,  cystenartiger,  mit  Epithel 
bekleideter  Hohlräume  Veranlassung. 

Einen  weiteren  Befund  bei  den  chronischen  Mittelohreiterungen 
bilden  ferner  Processe  destnictiver  Natur,  welche  zur  Gesch  wü  rs- 
liildung  an  der  Schleimhaut  führen  und  bei  der  innigen  Verbindung 
zwischen  ihr  und  dem  Knochen,  den  letzteren  in  Mitleidenschaft  ziehen. 
Hieraus  erklärt  sich  das  häufige  Vorkommen  von  Carles  und  Nekrose 
der  Knoehensubstanz.  Bald  handelt  es  sich  dabei  nur  um  ganz 
circumscripte  Erkrankungen,  und  es  werden  nur  einzelne  Abschnitte  des 
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Mittelohres  davon  betroffen ,  bald  verbreitet  sich  der  Process  über  den 
grösst€su  Thcil  des  Schliifeiil)eiiies. 

Am  häufigsteu  tritt  die  Caries  im  Warzenfortsatz  auf,  in 
dessen  Hohlräumen  es  sehr  leicht  zur  Eindickung  und  Zersetzung  des 
Eiters  kommt.  Zuweilen  ist  die  Corticalis  noch  erhalten  und  sind  nor 
die  Zwischenwände  cariös  zerstört  und  die  pneumatischen  Räume  in 
eine  grosse,  von  (iranulationsmassen  und  nekrotischen  Knochenstückeii 
erfüllte  Höhle  umgewandelt.  Häutiger  sind  indessen  die  Fälle,  in  denen 
auch  die  Corticalis  uu  der  cariösen  Erkrankung  Antheil  nimmt  und  ein 
Durchbruch  des  Eiters  nach  aussen  oder  innen  zu  erfolgt.  EHe  Ent- 
leerung des  Eiters  nach  aussen  geschieht  zumeist  an  der  hinteren  und 
oberen  Wand  des  knüchemen  Gehörganges,  oder  an  der  Aiissenflacht 
der  Pars  mastoidea,  bald  mehr  nach  oben  zu,  bald  unten  gegen  die 
Incisura  mastoidea  oder  an  der  inneren  Seite  der  Spitze,  wobei  es  dann 
im  Gehörgimge  sowohl,  wie  in  der  Regio  mastoidea  zur  Bildung  von 
Sekungsabscessen  kommt  Von  letzteren  sind  namentlich  diejenigen 
von  Wichtigkeit,  die  sich,  beim  Durchbruch  an  der  inneren  Fläche  der 
Spitze,  zwischen  den  tiefen  Halsmuskeln  herab  ihren  Weg  bahnen 
Durchbruch  nach  innen  führt  in  die  mittlere  oder  liintei'c  Schädelgrubc, 
wo  sich  die  Nachbarschaft  des  Sinus  petrosus  sup.  und  transversus  von 
Bedeutung  erweist. 

In  der  Paukenhöhle  finden  sich  cariöse  Stellen  am  häufigsten 
am  Dache  derselben ,  am  Tegmen  tympani.  An  der  Labyrintiiwand 
kommt  es  zur  Eröttimng  des  Canalis  Fallopiac  oder  der  Labyrinth- 
höhlcn  und  damit  zu  Facialislahnmng  und  zur  Ausbreitung  der  Ent- 
zündung in  die  Schädelhöhle.  Häutig  ist  auch  die  Knochenwand  zer- 
stört, welche  die  Höhle  für  den  Hammerküpf  gegen  den  äusseren  Gehör- 
gang  zu  abtrennt,  während  die  untere  Wand  der  Paukenhöhle  oder  der 
vordere  Thcil  der  Labyrinthwand ,  welche  in  der  Nähe  der  Vena  jugn- 
laris  und  der  Art.  carotis  interna  liegen,  nur  selten  afticirt  werden. 

Erheblicb  seltener  als  zur  ulcerirenden  Ostitis  kommt  es  bei  den 
genannten  Processen  zur  Nekrose  des  Knochens.  Am  häufigsten  und 
zugleich  auch  am  raschesten  erfolgt  dieselbe  im  Kindes;ilter  \m  exan- 
thematischen  Erkrankungen,  namentlich  bei  Scharlach.  Der  oberfläch- 
lichen Nekrose  verfällt  in  der  Paukenhöhle  meist  die  äussere  Knocheo- 
laroelle  des  Promontoriums,  vom  Warzenfortsatze  ein  verschieden 


Abschnitt  seiner  Corticjilis ,  oder  jene  Partie,  welche  den  äusseafej 
Gehörgang  bildet.  Bei  ausgebreiteten  und  tiefgreifenden  Proceai|^| 
unifasst  die  Nekrose  zuweilen  grössere  Abschnitte  des  Schläfenbein«, 
den  ganzen  Proc.  mastoid.  mit  den  angrenzenden  Theilen  d^s  Gehör- 
ganges, die  Proraontoriahvand  mit  dem  Canalis  facialis  und  dem  Foramen 
ovale,  die  Schnecke  mit  einzelnen  oder  allen  Windungen,  die  Boget- 
gänge,  ja,  eine  ziendiche  Anzahl  von  Beobachtungen  liegt  vor,  in  deneo 
das  ganze  Labyrinth  nekrotisch  abgestossen  und  aus  dem  Gehörgange 
entfernt  oder  post  mortem  gelöst  vorgefunden  wur'de. 

Nach  Ausstossung  grosser  Sequester  entstehen  ausgedehnte  Hohl- 
räume, die  zum  Theil  wieder  durch  Granulations-  und  nsteophyten- 
bildung  geschlossen  werden.  Am  Warzenfortsatze  namentlich  kommt  es 
nach  grossen  Knochenverlusten  häufig  zur  Bildung  tiefeingezogener 
Knochennarben  oder  mächtiger,  von  einer  dünnen,  glatton  Rindegewehs- 
schicht  ausgekleideter  Hohlräume. 

Caries  der  Gehörknöchelchen  kommt  sowohl  bei  gleich- 
zeitiger cariöser  Aflection  der  Paukenhöhle ,  als  auch  ohne  solche  vor 


Primäre  Periostitis,  Hyperostose  und  Exostose  des  Mittelobres.     9ö9 

Audi  hier  h.indt;lt  es  sich  zumeist  um  eiue  secundäre,  von  der  Schleim- 
hautdecke ausgehende  Erkrankung,  doch  ist  auch  primäre,  selbstäudige 
Ostitis  der  Kiiöchelchen  beulmchtet.  Am  Hammer  ist  meist  der  Kopf, 
seiteuer  der  Gritf  arrmlirt»  der  Körper  des  Ambos  ist  nur  selten  er- 
griffen, vom  Steigbügel  dagegen  fehlen  häufig  K(tpf  und  Scheukel,  während 
die  Fussplatte  iutact  bleibt. 

Ausstossung  des  ganzen  nekrotischen  Hammers  oder  des  Ambos 
bei  Lebzeiten  wurde  wiederholt  bet}bachtet;  die  des  Steigbügels  gehört 
lu  den  Seltenheiten. 

Neben  den,  die  geschilderten  Vorgänge  begleitenden,  secondärcn 
periostalen  Processen  an  der  Aussentiäche  des  \\arzen Fortsatzes  ist  des 
relativ  seltenen  Vorkommens  primSrcr  Periostitis  daselbst  Erwähnung 
zu  thun,  die  zur  «)berflachlichen  Nekrose  und  zum  Durchbruch  nach 
aussen ,  oder  in  den  Gehörgang  hinein  führen  kann.  Abscesse  der  auf 
dem  Warzen fortsatze  liegenden  Lymphdrüsen  mit  FistelbilduDg  können 
das  Bild  einer  Periostitis  vortäuschen. 

Bei  chronischen  Entzündungen  der  Mittelohrschleimhaut  stellen  sich 
häufig  auch  hyperjjlastische  Wucherungen  im  Periost  und  Knochenmark 
ein,  welche  zu  Hyperostose  und  zur  Bildung  von  Exostosen  führen. 
Letztere  bilden  kugelige,  breit  aufsitzende  Erhebungen,  welche  am 
häufigsten  am  Promontorium  und  in  der  Nähe  des  ninden  Fensters, 
sowie  an  der  Eminentia  pyramidalis  sitzen.  \\  eit  seltener  konmieu  sie 
an  dem  knöchernen  Abschnitt  der  Tube  und  an  den  Gehörknöclielcht'n 
vor.  Durch  hyperostatische  Wucherungen  werden  häufig  die  Labyrinth- 
fenster verengt  und  der  Raum  der  Paukenhöhle  und  der  Ohrtrompete 
verkleinert.  Die  Knocheusubstanz  des  Warzenfortsatzes  kann  sklerotisch 
werden  und  sich  dabei  dermaassen  verdichten,  dass  die  lufthaltigen 
Hohlräume  sich  mit  Knoclvenmassen  füllen ,  doch  pflegt  sich  der  dicht 
am  liinteren  Rande  der  Paukenhöhle  liegende  kirschkerngrosae  Hohl- 
raum, das  eigentEche  Antnim  mastoideum,  zu  erhalten. 

Die  tuberculöse  Natur  einzelner  Formen  von  Caries  des  Proc. 
mastoid.  ist  durch  den  Nachweis  von  Tuberkelbacillen  in  Granulationen, 
die  operativ  aus  dem  Warzen fort«atz  entfernt  wurden,  festgestellt  worden. 
Die  Frage,  ob  es  sich  im  SchlätenbeiDe  in  ahnlicher  Weise,  wie  an  anderen 
Sch&delknochen ,  um  primäre  Tubercolose  handelt,  kann  erst  durch 
weitere  anatomische  Untersuchungen  entschieden  werden. 

Wegen  eventueller  Verwechselung  mit  Caries  sei  auf  das  häufige 
Vorkommen  von  Lücken  im  Knochen  des  Schläfenbeines  ^Ossifications- 
hicken  ^D  eb  is  cenzen)  aufmerksam  gemacht,  wie  sie  in  Form  von 
grösseren  oder  kleineren  Substanzverlusten  namentlich  häufig  am  Tegmen 
tympani,  aber  auch  an  anderen  Stellen,  am  Bo«leo  der  Paukenhöhle,  in  der 
Corticalifl  des  Proc.  mastoideus,  sowie  im  Canalis  caroticus  sich  finden. 
Sie  sind  durrli  Resorptionsvorgänge  im  Knochen  bedingt  und  begünstigen 
eine  Ueberleitung  entzündlicher  Processe  von  der  Paukenhöhle  auf  die 
Nachbarschaft. 

Femer  sei  hier  der  sogenannten  Pneumat  ic  i  tat  des  Felsenbeines 
gedacht,  womnter  mau  das  Vorkomuien  anomaler,  von  Luft  erfüllter  Hohl- 
räume in  der  Pars  petroaa  versteht.  Dieselben  umgeben  dus  Labyrinth 
von  allen  Seiten,  erstrecken  sich  manchmal  bis  in  die  Spitze  des  Felsen- 
heinea,  wo  sie  oft  eine  ziemlich  beträchtliche  Grosse  zeigeu,  und  stehen 
mit  den  Zellen  des  Warzenfortsatzes  in  Oommnaication. 
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Literatur  über  Entzündungen  des  Mittelohres. 

Bejold.    V.  med.    Woeheiudtr.   1881,    und  ZeiUelir. /.  Uhrenheük.  XVI  p.   119    (45  rsOt ^ 

l.abyrittthnekrote). 
Boetera,  I.-U.  1875. 

ßruber,   AlonaiMchr.  f.  OhrenheUk.   1879. 
ÜÜrcliner.    Virch.  Ar  eh.  41.  Bd. 
SchwarUe,  L  c.  §  394. 
V.   Tröltscb,  Get.  Baträga   1883. 

§  396.  Einer  besonderen  Erwähnung  bedürfen  eine  Reihe  von  Ver- 
änderuni^eii ,  welche  sich  als  Folge  von  entzündlichen  Processen  in  der 
Paukenhöhle  entwickeln  und  unter  dem  Namen  der  AdliSsiTproees&e 
zusamniengefasst  werden.  Es  handelt  sich  dabei  uii»  Membranen,  Bänder 
und  Stränge,  welche  die  Paukenhöhle  in  verschiedoutir  VN' eise  durch- 
setzen und  Troinraelfell,  Gehörknöchelchen  und  Tensorsehüe  unter  ein- 
ander oder  mit  den  Paukenwändeii  verbinden.  Durch  mehr  oder  weuij.'er 
ausgedehnte  Verwachsung  des  Trommelfelles  mit  der  LabyrinlhwaDd 
tindet  sich  zuweilen  eine  fast  völlige  Verödung  des  Paukenhöhlenraumes 
herbeigeführt. 

Die  Bildung  sulcber  Membranen  ist  auf  Verwachsung  sich  berührendtT 
SchleimhautHächeQ  bei  Schwellungs-  und  Proliferationszuständen  zurück- 
zuführen und  wird  durch  die  Enge  des  Paukenhöhlen  rauiiies  wesenthch 
begünstigt,  Ihrer  Structur  nach  bestehen  dieselben  aus  lockerem ,  von 
straften  Fiiserzügeu  durchsetztem  Bindegewebe  mit  s[iarlichen  Gefassen 
und  Platteuepithelbedeckung,  Stellenweise  erscheinen  sie  durch  Ein- 
lagerung von  Kalksalzen  als  starre,  feste  Balken. 

Von  grosser  Bedeutung  sind  femer  die  als  Sklerose  bezeichneten 
Veränderungen,  die  sich  im  Gewebe  der  Schleimhaut  der  Paukenhöbk 
und  an  den  Gelenken  der  Gehörknöchelchen  entwickeln.  Die  feineren 
histologischen  VorgäDge  sind  bisher  nur  in  ungenügender  Weise  bekanuL 
Zum  Theil  handelt  es  sich  um  narbige  Schrumpfung  eines  finiher  auf- 
gelockerten infiltrirten  und  hyiierämischen  Gewebes.  In  einigen  Fällen 
wurde  eine  Sklerose  des  Bindegewebes  der  tieferen,  periostalen  Schichten 
der  Schleimhaut  nachgewiesen.  In  anderen  Fällen  war  die  tiefe  Schiclit 
der  Schleinjhaut  mit  körnigen  Kalkablagerungen  intiltrirt 

Derartige  Veränderungen  betrefien  entweder  die  ganze  Paukenhöhle 
gleichmässig  etder  sind  an  einzelnen  Theilen  stärker  entwickelt,  so  bt- 
sonders  am  Trommelfell,  am  Promontorium,  den  Labyrinthfeustern  sonie 
am  Ueberzug  der  Gehörknöchelchen. 

Wird  schon  durch  die  erwähnten  bindegewebigen  Verwachsungs- 
bäiider  und  die  Veränderungen  ibres  Scbleimhautüberzuges  die  Bewegung 
der  Knöchelcheu  in  hohem  MaUvSse  bescliraukt,  so  rauss  es  zur  voll- 
ständigen Aufhebung  derselben  kommen,  wenn  auch  die  Gelenkveritiu- 
dungeu  in  den  Erkraukungsprocess  mit  eingezogen  werden.  Am  häu- 
tigsten ist  das  an  der  Gelenkverbindung  des  Steigbügels  mit  dem  ovalen 
Fenster,  seltener  am  llammer-Ambosgelenk  der  Fall. 

Die  »SteigbUgelaiikylo.se,  welche  sowohl  angeboren,  wie  auch  &> 
werben,  in  allen  Lebensaltern,  namentlich  jedoch  im  höheren  Alter  vor- 
kommt, ist  histologisch  entwetler  durch  eiue  Verkalkung  des  Ringbau- 
des,  welches  die  Fussplatte  desselben  im  ovalen  Fenster  befestigt,  oder 
ober  durch  Wucherungen,  die  vom  Knorpelüberzug  des  ovalen  Fensters 
ausgehen,  sowie  durch  Kuochenneubilduug  (Hyperostose),  welche  sowohl 
au  der  lnncn-(Vestibular-)riäche  seiner  r'ussplatte  als  in  der  Linigclmng 
der  Fenestra  ovalis   auftreten,    bedingt.     In    einem    histologisch    geiuui 
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untei-sucbten  Falle  von  Ankylose  des  llammer-Anibosgeknkes  land  Po- 
lATZEH  den  Koorpelüljerzug  der  beideij  Kiiikheicheii  in  Knochengewebe 
umgewandelt  und  mit  dem  gleichfalls  verkoöcherten  Zwischetiknorpel 
des  Gelenkes  verwachsen.  Dass  derartige  Ankylosirungen  der  üelenke 
durch  primäre  Erkrankungen  der  Kuorpclüljerzüge  entstehe«  können, 
erscheint  nicht  unwahrscheinlich,  doch  teblt  bis  Jetzt  der  histologische 
Nachweis. 

Von  den  erwähnten  Mombranen  und  Strängen  in  der  Paukenhöhle 
ist  i'iue  grosse  Anzahl  nicht  durch  entzündliche  Veränderungen  bedingt, 
sondern  als  Ueberreste  des  Schleimgewebüs  aut'zutasseu,  das  beim  Fötus 
and  Neugeborenen  die  Paukenhöhle  erfüllt. 

Literatur  über  Adhäsi vprocesse  im  Mittelohr. 

MOM,   Arch.  J.   Ohrenheük    II  p.    190,   utid  Areh.  f   Am/en-  u.  OhrtHheilk.   II.    Itt  m.     VU, 

Politzer,   Arch./.  Ultrenheilk.    VII  u.  XI,  und  Lehrb.  p    231—33. 

Schwartze,  /    c.  §  394. 

V.  TrölUch,    Vwch    Areh    17.  Bd.  p.  54. 

Wandt,  Arch.  d.  ileilä.  XI— XV. 

§  397.  Unter  den  krankhaften  Veränderungen  der  Ohrtrompete 
haben  die  (jesch>rQrsbilduu£;cii  eine  hervorragende  Bedeutung,  welche 
am  Ostium  pharyngeuni,  sowie  im  angrenzenden  Theil  des  knorpeligen 
Abschnittes  ihren  Öitz  haben.  Es  kommen  hier  Erosionsgeschwüre, 
foUiculäre,  variolöse,  diphtheritische,  syphilitische  und  tuberculöse  Ge- 
schwüre vor,  und  es  führen  die  beiden  zuletzt  genannten  Formen  häufig 
zur  Blosslegung  des  Knorpels  und  zu  ausgedehnter  Zerstörung  des  Tuben- 
wulstes.  Bei  der  Ausheilung  tiefgreifender  ZerstörungcD,  wie  sie  nament- 
lich bei  Syphilis  vorkummen,  kann  neben  gleichzeitiger  Verlöthung  des 
Gaumensegels  mit  der  hinteren  Ilachenwand  ein  narbiger  Verschluss 
des  Fliar)iixostiiiiELS  der  Tuba  erfolgen.  ÄehnUche  Verwachsungen 
stellen  sich  am  Paukenostium  zuweilen  uach  eiterigen  cariösen  Processeu 
in  der  Paukenhöhle  ein.  Vollständige  Verwachsung  des  Lumens  im 
Verlaufe  der  ganzen  Tuba  ist  dagegen  höchst  selten;  häuüger  bilden 
sich  im  Verlaufe  des  Kanals  Membranen  und  Stränge. 

Verengerung  und  Verteguns;  des  Phar>  iix«>stiuLUis  sind  durch 
eme  ganze  Keihe  von  pathologischen  Zustanden  im  Nasenrachenräume 
bedingt,  so  namenthch  durch  acute  und  chronische  Schwellung  der 
Schleimhaut,  Hyperplasie  des  cytogeuen  Gewebes  am  Rachendache  und 
in  der  Umgebung  der  Tubeomündung,  durch  Neubildungen,  ferner  durch 
Schwellung  des  hinteren  Endes  der  unteren  Muschel,  Verdickung  des 
Gamuensegeis  und  durch  Narbenzüge  an  den  seitüchen  Kiichenwauden. 
Hyperostose  des  Knochens,  Exostosenbilduug,  sowie  starke  Vorbuchtung 
des  Caualis  caroticus  können  im  knöchernen  Abschnitte  Verengerung 
hervorrufen. 

Als  degenerative  Veränderungen  im  Tubenknorpel  wurden  Erw  eichung 
und  Spaltbildung,  sowie  Verkalkung  und  inselförmige  Verknöcherung 
bei  chronisch  entzündlichen  Erkrankungen  des  Mittelohres  beschrieben. 

IdVii,  Biiiiienmuskeln  des  Ohres  verfallen  bei  chronischen  Ent- 
zündungen des  Miltelohres  und  bei  Ankylose  der  GehörkniVchelchen 
häutig  einer  Verfettung  und  einer  tibrösen  Degeneration. 

Durch  Verwachsung  mit  ihrer  Scheide,  oder  durch  Retractiou  der 
sie  umhüllertden  Schleimhaut  erfährt  die  Sehne  des  Tensor  tympani 
häutig  eine  beträchtliche  Verkürzung. 
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Die  gleicht)!]  <Ii'gei)erativeo  Veründerungen  finden  sich  häufig  t9 
ileu  Tuben -draiiiiienmufikeln  iu  Folge  chronischer  lietroiiasal-  und 
Tuben katarrbe.  Bei  dtiu  letztgenaimten  Processen  wurde  jedoch  auch 
Hypertrophie  (ies  Tensor  veli  palatini  beschrieben. 

Die  normale  Structur  des  Tensor  tympani  und  des  StApediiu  in 
manchen  Fällen  von  AukyloßO  der  Gehörknüchelcben  wird  durch  die  Mit- 
bewegitiigen  erklärt,  die  ei*8terer  vom  Tensor  j)alat.i  her  beim  Schluckacte^ 
letzterer  bei  Bewegungen  der  Gesichts- ,  nametitlicb  der  Schlieäsmojakda , 
der  Augen  bei  einzelnen  Individuen  ausfährt. 

Literatur  zur  pathologischen  Anatomie  derObrtromp ettt' 

Fisich,   TageM.  d,  NaHirfürichtrvtr».  m  Fretbwg  i.  B.   1883. 
Hooi,   Beitr    zur  tnHin    u    path.   Anat,  d.   Kuttach.  Bohre,    IViesltaden    1874. 
Bfidinger,   Monatttcbr.  f.   ükrrtJttilk.  Nr.  9. 

Wende    und   Wagner,     Krankheiten    der    NatenrachenhßhU    laid   de*    liachens,    v 
llandb.    VU. 

§  398.    Hypcrplastlsche  Wucherungen  und  Geschwülste,  die 

unter  dem  Naiiieu  Öhrpolypen  zusaiumengefasst  werdeu ,  haben  ihren 
Sitz  in  der  Meiirzahl  der  FiUle  im  Mittelohr.  Selbst  bei  vielen,  schein- 
bar iu  der  Haut  des  knöchernen  Gehörgauges  wucheniden  GeschwülsteD 
ergibt  die  anatomische  Untersuchung,  dass  sie  aus  dem  Mittelohre,  d.  h. 
aus  den  über  dem  Gehörgange  betindlichen  und  mit  Schleimhaut  »os- 
gekleideteu  Hohlräumen  stammen. 

Jeder  Theil  des  Mittelohres  kann  den  Ausgangspunkt  bilden;  am 
häufigsten  ist  es  indessen  die  Labyrinthwand  oder  die  Decke  der  Pau- 
kenhöhle, seltener  das  Trommelfell.  Polypen  des  Warzenfortsatzes  oder 
der  Schleimhaut  der  Ohrtrompete  wurden  gleichfalls  beobachtet.  Gf- 
wöhnlich  finden  sie  sich  bei  chronischen  Eiterungsprocessen  njit  Per- 
forationen des  Trommelfelles,  selten  nur  bei  Entzündungeu  ohne  Per- 
foration. 

Sie  bilden  dünn  gestielte  oder  breit  aufsitzende  kugelige  oder  koibige 
Tumoren,  deren  Oberfläche  glatt  oder  mit  papillären  Excrescenzen  be- 
deckt ist,  und  können  eine  solche  Grösse  erlangen^  dass  sie  die  Pauken- 
höhle und  den  Gehörgang  vollständig  ausfüllen  und  in  Form  einer 
kolbigen  Anschwellung  an  der  äusseren  Ghröffuung  zu  Tage  treten 
Bedeutung  erlangen  sie  hauptsächlich  dadurch ,  dass  sie  eine  Eüterung 
unterhalten  und  durch  Verlegung  des  Lumens  den  Eiterabfluss  ver- 
hindern und  damit  die  Gefahren  einer  Eiterretentiou  im  Mittelohn; 
herbeiführen.  Der  zuweilen  vorkommenden  spontanen  Expulsion  gros- 
serer Geschwulstmassen  geschah  schon  als  Ursache  heftiger  Blutung 
Erwähnung. 

Ihreiu  Baue  nach  werden  die  Polypen  eingetheilt  inGranulations- 
gesch Wülste,  Fibrome,  Angiof  ibrome  (Moos  u.  Stf.tnbrI^goe). 
Angiome,  Myxome  und  Schleim-  oder  Schleimdrüsenpo- 
lypen. Die  Schleimpolypen  stellen  blutreiche,  meist  vielfach  gelappte, 
weiche  Geschwülste  dar,  die  in  ihrem  Baue  der  Schleimhaut  ähnlich, 
nur  üellreicher  sind  und  schlauchförmige  Drüsen  und  Cysten  einschliessen 
Angiome  und  Myxome  sind  selten.  Von  Letzteren  wird  angenommen, 
dass  sie  aus  Besten  des  Schleimgevvebes  sich  entwickeln,  das  im  fDtftleu 
Zustande  die  Paukenhöhle  erfüllt. 

Die  Oberfläche  der  Polypen  ist  bald  mit  Flimmerepithel,  bald  mit 
geschichtetem  ('ylinder-  oder  Platlenepithel  bedeckt.     Mechanische  Ver- 
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hältnisse  (Druck,  Verschiebung  der  Geschwulstmassen)  bringen  Ver- 
äaderungen  der  Epithelformeu  zu  Stande,  so  dass  man  nicht  selten  an 
einer  Geschwulst  verschiedene  Arten  von  Epithel  neben  einander  vor- 
finden kann. 

Als  besondere  histologische  Befunde  im  Inneren  von  Ohrpolypen 
sind  Blutextravasate  und  hämatogencs  Pigment,  sowie  centrale  Chole- 
steatombilduDg  zu  erwähnen,  welche  durch  regressive  Metamor- 
phose (Verhomung)  der  in  das  Innere  der  Geschwulst  eindringenden 
Epithelzapfen  entstehen.  Neubildung  von  Knochensubstanz  in  Polypen 
gehört  zu  den  Seltenheiten. 

Die  Exostosen,  welche  in  Folge  von  chronischen  Entzündungen 
sich  bilden,  haben  bereits  in  §  395  Erwähnung  gefunden.  Sarkoine  und 
Osteosarkome  sowie  primäre  Cftrcinonie  sind  sehr  selten  und  treten 
entweder  unter  den  Erscheinungen  von  Caries,  in  Fomi  von  Wuche- 
rungen auf,  die  anfänglich  leicht  für  Granulationsraassen  oder  Pol3T>en 
gehalten  werden,  oder  bilden  periostale  Anschwellungen  am  Warzen- 
fortsatze.  Im  weiteren  Verlaufe  führen  sie  zu  ausgebreiteten  Zerstö- 
rungen, welche  meist  das  ganze  Schläfenbein  betreffen. 

Verhältnissmässig  häutiger  kommen  im  Mittelohre  Perlgesehwfilste 
(Cholesteatome)  vor  und  bilden  weissliche,  perlniuttcrglänzende  Massen 
mit  zwiebelschalenartiger  Schichtung,  welche  bald  in  Form  rundlicher  oder 
eiförmiger  Gebilde  die  Hohlräume  erftillen,  bald  in  scliichtenförniiger  Aus- 
breitung in  mehr  oder  weniger  dicken  Lagen  den  Wandungen  aufliegen, 
Sie  bestehen  aus  grossen  rundlichen  oder  polygonalen  Plattenepitheilen, 
spärlichen  riesenzellenartigen  Gebilden  und  reichlich  eingelagerten  Chole- 
sterinkrystallen.  Häufig  ündet  sich  im  Centrum  geschlossener  Massen 
ein  Kern  eingedichteten  Eiters.    Eine  UmhüUungsmerabran  fehlt 

Die  Perlmassen  kommen  am  häufigsten  in  den  hinteren  und  oberen 
Partieen  der  Paukenhöhle  zur  Beobachtung,  im  Aditus  ad  antrum  und  im 
Antnim  mastoideum  selbst.  Durch  Druck  der  Massen  kann  es  zur  Usurirung 
der  Wände  und  damit  zur  Vergrusserung  dieser  Hohlräume  kommen.  Nicht 
selten  findet  sich  das  ganze  Mittelohr  in  einen  grossen  Hohlraum  verwan- 
delt, der  von  Perlmassen  von  der  Grosse  einer  Walnuss  ausgefüllt  wird. 

Die  Bildung  der  den  Epidermiszellen  völlig  gleichenden  Zcllfonnen 
der  Perlmassen  ist  auf  die  Epidermisauskleidung  zurückzuführen,  welche 
unter  bestimmten  Verhältnissen  nach  entzündlichen  Processen  im  Mittel- 
ohre sich  entwickelt.  Xach  Zerstörung  des  Trommelfelles  oder,  wie  dies 
von  Habermann  mikroskopisch  nachgewiesen  wurde,  wenn  eine  Ver- 
wachsung des  Perforationsrandes  mit  den  Paukenwände«  erfolgt  ist, 
findet  ein  Hineinwachsen  der  Epidermis  vom  Gehörgange  aus  statt.  Die 
Wände  des  Mittelohres  erscheinen  dann  bis  in  das  Antrum  hinein  von 
einem  Rete  Malpighi  und  einer  Homschicht  überzogen,  deren  oberfläch- 
liche Schichten  sich  fortwährend  abstossen  und  im  Mittelohre  zur  An- 
häufung kommen. 

VmcHow  erklärt  die  Cholesteatome  des  Mittelohres  als  selbständige 
heterologe  Geschwülste,  ähnlich  den  Cholesteatomen  der  Pia  mater. 
Buhl,  Kühn  und  Küsteb  führen  sie  auf  eine  embryonale  Anlage  zurück 
und  es  will  sie  Letzterer  als  branchiogene  Kystome  im  Felsenbein 
bezeichnet  wissen. 


Moos  und  Steisbbügge  stellen  das  Vorkommen  von  Schleimpolypen 
in  Abrede  und  wollen  die  von  früheren  Autoren  als  Schlauchdrüsen  er- 
klärten Gebilde   als  durch  Einwärtswucherung  des  Epithels  und  partielle 


Ot^ar,  Lekrb.  4.  tp«;.  path.  Amt.    6.  Anfl. 
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Verwachsung    von   Geschwnlsttheilen    entstandene    Bildungen    ange 
haben. 

Bezüglich  des  vorerwähnten ,  die  Paukenhöhle  im  fötalen  Zustande 
erfüllenden  Schleimgew obes  (fötale  Suke),  sowie  der  gerichiaärxt- 
lichen    Bedeutung   desselben    vergl.   v.  Thöltsch  ,    Lehrbuch     S.    181  «.  /, 

Literatur  über  Polypen  des  Mittelohres. 

Bülroth,   üAer  dtn  Bau  der  Schleimpolifpen,  Berlin  1855. 

Eitelberg,  ZeiUchr  f   uhreiüitük    X¥l. 
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FT.  Patholos^tsche  Anatomte  des  iDoeren  Ohres. 

§  399.     Anttmfe  des  von  der  Art.  auditiva  interna  versorgten 
byrinthgehietes  kann  durch  Veränderungen,  welche  den  Blutzutiuss  heni 
men  (Endarteritis  chronica  dieser  Arterie,  Tumoren,  welche  dieselbe  com 
primiren,  Aneurysmen  der  Art  basilaris)  hervorgerufen  werden.    Embolie 
der  Art,  auditiv  int.  wunle  von  Friedreich  als  Ursache  plötzlich 
standener  Taubheit  nacbf^ewiesen. 

HyperÄDiie  des  Labyrinthe»,  als  netzartige  Injection  oder  dil 
Röthe,  sowie  IIäinorrhag;te,  in  Form  von  kleinen  Extravasaten,  finden 
sich,  auf  einzelne  Tbeile  (Schnecke,  Vorhof ^  beschränkt,  oder  gleich- 
massig  verbreitet,  bei  heftigen  eiterigen  Erkrankungen  des  Mittelohres 
mit  oder  ohne  Caries  des  Knochens,  am  häufigsten  bei  den  scarlatinAsen 
Formen.  Bei  einer 
Variola,  acuter  1 

ämie  und  kleine  Fxchymosirungen  nachgewiesen,  desgleichen  auch  bei 
Mumps  (ToYNBKEl.  Ihr  Vorkomtnen  bei  intracraniellen  Erkrankungen, 
wie  z.  B.  bei  eiteriger  und  tuberculöser  Meningitis,  namentlich  al)er  bei 
der  hämorrhagischen  Pachymeningitis  wurde  mehrfach  constatirt. 

Stauungsbyperftmic  im  Labyrinthe  entsteht  theils  durch  allgemeiDe 


laries  des  Knochens,  am  häufigsten  bei  den  scarlatinAsen  j 
iT  Reibe  fieberhafter  Allgemeinerkrankungen,  bei  Typhus,« 
luberculose,  Pyämie  und  Puerperalfieber  wurden  Uyper-    ^ 
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Blutstauung  im  Kopfe  (StrunieD,  Herz-  und  LungeuerkrankungeD),  thcils 
wird  sie  durch  locale,  den  Rückfluss  des  venösen  Blutes  verhindernde 
Zustände,  Basaltumoren,  oder  Sinusthrombose,  bedingt 

Grössere  Blutergüsse  in  die  Labyriiithliöhle  und  die  häutigen  La- 
byrinthe erfolgen  durch  Traumen,  bei  Fractur  oder  Fissur  des  Felsen- 
beines, aber  auch  nach  stjirken  Erschütterungen  ohne  Fracturimng. 

Kleinere  Blutungen  können  voIIstaDdig  zur  Resorption  kommen, 
ohne  Functioüsstorungen  zu  hinterlassen.  Bei  häufig  wiederkehrenden 
oder  stärkeren  Blutungen  erfolgt  die  Resorption  nur  unvoUstiindig,  die 
ergossenen  Massen  erfahren  eine  Umwandlung  in  Pigment;  entzündMche 
Frocesse  können  sieb  anscbliessen  und  zur  Atrophie  und  Degeneration 
der  bindegewebigen  und  nervösen  Elemente  führen.  Eiteriger  Zerfall 
des  ergossenen  Blutes  und  Fortpßaozung  der  Eiterung  in  ilie  Schädel- 
höhle wurde  nach  Traumen  beobachtet. 

Etitzüiidun^en  des  Labyrinthes  kommen  am  häufigsten  von  der 
Nachbarschaft  (Miltelohr  oder  Gehinihöhle)  her  durch  Fortleitung  ent- 
zündlicher Processe  zur  Entstehung.  Selten  nur  scheint  eine  primäre 
und  selbständige  Entzüadung  des  Labyrinthes  zu  sein. 

Vom  Mittel  oh r  her  erfolgt  die  Fortleitung  der  P'ntzünduug  durch 
die  Gefässanastoraoscn  der  Labyrinthwand,  oder  durch  Fistelbildung 
daselbst  und  Durcbliruch  der  Labyrinthfenster.  Im  Labyrinthe  finden 
sich  dann  entweder  nur  Injection  und  kleinzellige  Infiltration,  so  z.  B. 
bei  Typbus,  Scarlatina  und  Variola,  oder  aber  vollständige  Eitererfüllung 
und  Zerfall  der  häutigen  Gebilde.  Dem  Neurilemm  des  Acusticus  fol- 
gend kann  dann  die  Entzündung  in  die  Schädelhöhle  sich  fortpflanzen, 
oder  es  kommt  zur  Verdickung  und  Verkäsung  des  Eiters  im  Labyrinthe, 
indem  biodegewebige  Verwachsungen  im  Porus  acust.  intern,  dem  Wei- 
terschreiten des  Processes  ein  Ziel  setzen. 

Von  entzündlichen  Zuständen  der  Gehirnhöhle  her  bedingte 
Entzündung  des  Labyrinthes  wurde  am  häufigsten  bei  Meningitis  cere- 
brospinalis epidemica  beobachtet.  Die  Fortleitung  der  Entzündung  Hess 
sich  dem  Stamme  des  Nerv,  acusticus  folgend  nachweisen  (Heller), 
oder  geschah  durch  den  Aquaeductus  Cochleae  (Habekmann),  oder  auf 
beiden  Wegen  zugleich  (SteinbrCgoe). 

Die  Veränderungen  bestehen  in  früheren  Stadien  der  Entzündung 
in  Hyperämie  und  Blutergüssen  im  Labyrinth  und  in  beginnender  Zer- 
störung der  häutigen  Gebilde.  In  späteren  Stadien  sind  die  letzteren 
vöUig  zerstört,  die  knöchernen  Wände  des  Laliyrinthes  vom  Periost 
entblösst  imd  arrodirt,  die  Hohlräume  selbst  von  Eiter  und  Granula- 
tionsgewebe erfüllt,  das  stellenweise  schon  eine  Umwandlung  in  Binde- 
gewebe oder  Knochen  erfahren  hat.  Die  Entzündungsvorgänge  zeigen 
sich  dabei  im  Vorbofe  und  den  Halbzirkelkauälen  am  stärksten  ausge- 
sprOHcben  und  nehmen  gegen  die  Schnecke  zu  an  Intensität  ab.  In  der 
Schnecke  erscheint  meist  die  basilare  Windung  noch  stärker  betrofl'en, 
während  gegen  die  oberen  Windmjgen  hin  eine  Abnahme  des  Processes 
sich  nachweisen  lässt. 

'  Bei  der  syphilitischen  Entzündung  des  Labyrinthes  scheint  es 
sich ,  den  spärlichen ,  bis  jetzt  vorliegenden  Befunden  nach ,  um  vom 
Periost  ausgehende  Processe  zu  handeln,  die  gleichfalls  zur  Bindegewebs- 
und Knochenneuhildung  und  zur  Zerstörung  der  häutigen  Gebilde 
führen.  Auch  bei  L  e  u  k  ä  m  i  e  wurden  derartige  vom  Periost  ausgehende 
Veränderungen  und  Exsudation  von  Lymphzellen  in  die  Hohlräume  des 
Labyrinthes  nachgewiesen. 
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Betreffs  der  häufig  vorkommenden  Nekrose  des  Lab^-rinthee 
§  395. 

Als  Folgezuständo    von  Labyrinthentzändimgen    wurden,    ausser  dm 
schon   enn'Ähnten  Bindegewebs-  und  Knochenneubildungen,    DegenenUioB 
und  Atrophie  der  häutigen  Gebilde  und  Nerven,  sowie  Anhäuiungen  Toafl 
Pigment-,  Cholesterin-,  Detritus-  und  Kalkmasseu  beobachtet.  ™ 

In  dem  bekannten  Falle  von  Meni^kk,  wo  sich  zur  Erklärung  der 
plötzlichen  Ertaiibung  und  des  fortwährenden  Schwindels  als  einziger 
Befund  im  Ohre  eine  hämorrhagische  Exsudation  („exsudation  sanguine-) 
in  den  Halbcii"kelkauälen  und  im  Vorhof  fand,  ist  es  zweifelhaft,  ob  es 
sich  um  Hämorrhagioen  oder  um  Entzündung  handelte. 

Für  das  häufige  Vorkommen  primärer  Labyrinthentzündiing  als  Ur-, 
Sache  der  unter  bestimmten  klinischen  Ei-scbeinungeu  namentlich  im  Kindes- 
alter häufig  auftretenden  Taubheit  tritt  Voltolini  mit  aller  Entschieden- 
heit ein.  Pathologisch-anatomische  Nachweise  dafür  liegen,  wie  erwähnt 
bis  jetzt  nicht  vor. 

Durch  halbseitige  Dnrchtrennung  des  verhlngerten  Markes  hat  Basa- 
Toux  Hämorrhagio  des  Labyrinthos  erzielt.  Die  experimentellen  Befände 
Kihchneb's  von  Hii-perämie  und  Extravasation  nach  Chinin  und  Salicyl- 
säure  sind  auf  fehlerhafter  Versuchsanordnung  beruhend  anzoseheiL 
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§  400.  Erki'ankungen  der  HörnerTen,  wie  Hyperämie  und  Hi- 
morrhagie  kommen  iim  hitufigsten  bei  den  entsprechendeu  Erkraiikunges 
des  LabyriDthes  vor.  Neuritis  wurde  bei  Caries  des  FelsenbeiDcs,  bei 
Cerebro-Spinalmeningitis  und  nach  Traumen,  Fracturen  und  Fissuren 
des  Felsenbeines,  beobachtet. 

Atrophie  des  Hömervenstammes  und  seiner  Zweige  findet  sieb 
bei  Erkrankungen  von  Gehimtheilen  seines  Ursprungsgebietes  und  nach 
apoplelctischeu  und  encephali tischen  Processen  in  der  Bautengrube,  im 
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Kleinhirne  oder  im  verlängerten  Marke.  Dnickatrophie  kann  sich  ein- 
stellen bei  Hydrocephalus  internus,  bei  Gehirntumoren,  GeschwüIsleD 
an  der  Suhädelbasls,  Frakturen  des  Felsenbeines  und  bei  hyperostoti- 
scher  Verengerung  des  Porus  acusticus  internus.  Hämorrhagieen  und 
Entzündungen  des  Nerven  können  gleichfalls  zur  Atrophie  führen. 

Die  firiiher  als  constant  angenommene  Atrophie  des  Hnrnerven- 
Stammes  (Inactivitätsatrophie)  nach  laugdauemder  Aufhebung  der 
Function  des  peripheren  Gehörapparates  bei  Steigbügelankylose  und 
gleichzeitigem  Verschluss  des  runden  Fensters  scheint  ziemlich  selten  zu 
sein,  und  es  wurden  selbst  bei  angeborener  Taubstummheit  nur  geringe 
Veränderungen  oder  sogar  ein  nonuales  Verhalten  des  Acusticusstammes 
beobachtet.  Dagegen  scheinen  die  peripheren  Ausbreitungen  der 
Hörnerven  im  Labyrinthe  und  in  den  Ganglienlagem  der  Schnecke  häufig 
der  Atrophie  zu  verfallen.  In  einem  von  Moos  und  SteisbrCccje  be- 
schriebenen Falle  beschrankte  sich  dieselbe,  entsprechend  der  im  Leben 
beobachteten  Taubheit  für  hohe  Töne,  auf  die  Nerven  der  ersten 
Schneckenwindung,  Nach  Erb  soll  auch  bei  Tabes  Atrophie  des  Hör- 
nerven vorkomnien. 

Von  primären  NeuUIldnngen  kommen  am  Acusticus  Fibrome, 
Myxome,  Sarkome  und  Psammome  vor;  Geschwülste  der  Nachbarschaft 
können  selbstversändlich  auch  auf  den  Hörnerven  und  das  Labyrinth 
übergreifen. 

Zur  Erklärung  der  Hörstörungen ,  wie  sie  bei  einer  Reihe  von 
meningealen  und  cerebralen  Erkrankungen  beobachtet  werden,  liegen 
genaue  pathologisch  -  anatomische  Befunde  nur  spärlich  vor.  In  den 
relativ  seltenen  Fällen  von  Taubheit  nach  Basilarmeningitis  wurden  eite- 
rige Entzündung  des  Ependyms  und  Erweichung  am  Boden  des  vierten 
Ventrikels,  eiterige  Infiltration  mit  folgender  Verfettung  und  Schrum- 
pfung der  Hömervenstämme  gefunden.  Die  gleichen  Vei'jluderungen, 
sowie  die  erwähnte  eiterige  Entzündung  des  Labyrinthes  finden  sich  als 
Ursache  der  häufig  auftretenden  Taubheit  nach  Meningitis  cerebro-spi- 
nahs  epidemica.  Für  die  einseitige  oiler  doppelseitige  Taubheit,  wie 
sie  in  seltenen  Fällen  bei  Hämorrhagieen  und  Erweichungsherden  im 
Pons  und  Kleinhirn,  häufiger  bei  den  verscliiedenen  daselbst  sich  ent- 
wickelnden Tumoren,  sowie  bei  Hydrocephalus  internus  beobachtet  wird, 
kommen  theils  die  Veränderungen  an  den  Ursprungspartieen  des  Hör- 
nerven ,  theils  Störungen ,  die  er  in  seinem  centralen  oder  peripheren 
Verlaufe  durch  Zerrung  oder  Compression  erleidet,  in  Betracht.  An- 
fallsweise auftretende  und  wieder  vorübergehende  Taubheit  bei  Hydroce- 
phalus acutus  ist  durch  vorübergehende  ödematöse  Durchtränkung  des 
Hörnervencentrums  zu  erklären, 
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Auganentiftndang,  ägyptische  940 

.,  sympathische  958 

Angenlid 

Acne  939 

Blepharitis  ciliaris  938 

Chalaxeam  989 

Ekzem  939 

Eutiandnng  938 

Hordeolam  939 

Oedem  988 

Seborrhoe  938 


B. 

BaUaitia  823 
Balggesehwulit  402.  468 
Butholin'telw  DrQsen  880 
BM«dow'seha  Krankheit  723 
BMilurmsiiiBgitis  366 
Banohwaiaerfiioht  661 
Besoare  689 
BUaenmole  887 
Blepharitit  938 
Blnt  8 

Allgemeines  7.  9 

Anaemia 

„       chronische  8 

„       essentielle  4.  8 

„       lymphatica  14 

„       perniciosa  progressiva  8 

„      splenica  14 

AnhydrMmie  6 

Blatkörperchen  kernhaltige  8 

„  rothe,  Entstehung  9 

.,  „      Zerfall  7 

Blutplättchen  9. 

Gallenfarbstoff  6 

Gallensaure  Salie  6 

Gerinnung  6 

Hamatoblasten  9 

HämoKlobinämie  6 

HMmoglobingehalt  6 

Hämoglobinurie  7 

Hydrämie  7 

Hydrobilirnbin  6 

Hypalbuminose  4 

Hyperinoie  6 

Hypinose  6 

Ikterus  6 

Kohlenozydvergiftung  6 

KohlensKurevergiftung  6 

Leucin  6 


Blut 

Leukämie  7.  12.  13 
Lenkocytose  12 
Lymphoma  malignum  14 
Makrocyten  8 
Melanämie  7 
Mikrorythämie  8 
Oligämie  4 
Oligooythämie  4.  8 
Plethora  3.  8 

„         bydrämische  4 
Poikilocytosis  8 
Pseudolenkämie  14 
Schirefelwasserstoffvergiftung  6 
Transfusion  7 
Tyrosln  6 
Urämie  6 
Urobilin  6 
Zusammensetsung  6 
BlatgeflLsM  49 
Aneurysma  68 

,,  Dehnungs-  72 

„  dissecans  74 

„  embolicnm  76 

„  herniosum  7G 

„  mycoticnm  76 

„  racemosum  77 

„  Buptnr-  72 

„  spurium  77 

„  traamaticum  76 

„  yaricosum  verum  76.  77 

„  verum  77 

Wurm-  76 
Aortitis  acuta  60 
Arteriitis  62.  67 

„  deformans  61 

„  hyperplastica  66 

„  prolifora  60    66 

„  purnlenta  67 

„  syphilitica  67 

„  tnberculosa  68 

,,  verrucosa  68 

Arteriosklerose  67 
Atherom  68 
Atrophie  64 

Degeneration,  amyloide  66 
„  fettige  66 

„  granulöse  66 

„  hyaline  66 

Embolus  66 
Endarteriitis  61 
Endophlebitis  78 
Geschwüre,  varicöse  81 
Hämatom,  arterielle»  76 
Hämorrhoiden  81 
Hypertrophie  62 
Nekrose  67 

Periarteriitis  nodoi>R  69 
Periphlebitis  78.  79 
Phlebektasleeu  80 
Phlebitis  78 

„         hyperplastica  78 
„         purulenta  79 
„         syphilitica  79 
.,         tuberculosa  79 
Phlebolithen  79 


^M                           ^^^^B 

Register.                ^^^^^^^^^^^^^^^H 

^^H            BlntgDf&ue 

ChoadroidM  Gewebe    129.    136               ^^^^ 

^^^^                     Uupiur  €t 

Chondrom  de^i  Knochens  198                 ^^^H 

^^^^^1              !^klei'u»e 

Chorioidem                                                     ^^^^| 

^^^^B            Thromboarlerikis  61.   63 

AtrH.'phio  923                                               ^^^| 

^^^^^1           Thrombophlebitia  79 

BlutuDg  9SS                                               ^^H 

^^^^^^1            Thrombus,  OrgauisHtiun  63 

Chorioiditis  acuta   954                           ^^^| 

^^^^^H           Yarix  anBurysmaCkus  77 

areolaris   960                      ^^H 

^^^^H            Viucalitis 

disseminata  »60                    ^ 

^^^V           VerkalkuDg 

„            posterior  930.  961                    1 

^^^^^              Wunden  ßfi 

„            syphilitica   &61                           1 

^^H             fimchyeeplialaa  16B 

Chorioretitiitia  disseminata   960                   1 

^^M              Bright^Bche  Krankheit  751 

Drusen  der  Glaalamelle    923               ^^J 

^^H              Bronchial drüaen,  tuberculö:ia  6B6 

EntaQnduDg  954                                        ^^H 

^^m              Broachiektaaie  644    64  B 

Stapbyloma  posticam   930     931         ^^^| 

^^H^             BroQoliien  636 

Tuberculose  962.                                         ^^H 

^^^^^.              Anämie  636 

Clliarkarper                                                 ^^| 

^^^^^h            Blutangen 

Atrophie  924                                           ^^^| 

^^^^^H            BroßchialäteiD«  842 

CycHüs  958                                            ^^M 

^^^^H            Bronchiektasie  644.  648 

,,        sjtnpathfca   958                     ^^^H 

^^^^^H            Bronchitis  catarrhalis  636 

Slaphylom  9l8                                          ^^^| 

^^^^^H 

Cirrhofe  der  Leber   591.    593                           V 

^^^^^1                                diphtheritka  639 

„          der  Lunge   665.    680.    702                M 

^^^^^^M                                fibrinosa  chronica  639 

CUvitiei  469                                               ^^^M 

^^^^H 

ClaTUi  447                                                    ^^M 

^^^^^                                patrida  6ST 

Cnidoaia  412                                                ^^H 

^^H                                         syphilitica  639 

Colitis  542                                                     ^^H 

^^B                                        tubercDlosa  639.  697 

Collicolat  seroinalis  821                            ^^^| 

^^H                     Bronchiolitis  exsudativa  640 

Colobom  B14                                                    ^^H 

^^^1                      BronchoblenoorrLoea  631 

Comhuatio  412                                             ^^^B 

^^H                      Bronchorrhoea  »erosa  637 

Comedo  468                                                ^^^| 

^^^L^^             Caverne,  bronchiektatische  646 

Concretio  pericardii  6S                                 ^^^H 

^^^^^L             Endobronchitis  64S 

Condylom  406.  448.   463     468                 ^^M 

^^^^H             GeschwUlate 

CoBgelatio  411.  413                                  ^^M 

^^^^^H            Lymphangoiib  peribroucbialia  642 

Congeationaabaceaa  168.    157                   ^^H 

^^^^H             Me»obroDchit)s  643 

ConjuactiTa                                                   ^^^| 

^^^^^             Perforation   646 

Acne  950                                                 ^^M 

^^V                     Feribronchitia  642.   646 

Amyloidentartong  916                          ^^^H 

^^H                     Olceration  646 

Atrophie  915                                            ^^H 

^^H                     Verengerung,  Versthlufts  641 

Blennorrhoea  chronic«  941                 ^^^H 

^^B              Bronchiolitia  672    673 

Btulung  935                                                  ^^H 

^^H              Bronchitia   6a6    639 

Chenaosiis  938                                                       ■ 

^^H              BroBchopueumoiiie  662   667.  671 

Coi^unctivitis   blennorrhoica    Deauaton«| 

^^H               BmitdrOfla  8*J8 

940                                             1 

^H               Büok«l,  Polt'scher  156 

„                caUrrhali»   939                ^J 

^^H             BnbQnen  101.  106 

cruposa  940                   ^^^1 

^H              BtUbärkemparalys«  275.  Sdö 

rolUcularia    943            ^^^H 

^^m              Boriitis  263 

goDorrhoica   940           ^^^H 

granalosa   940                ^^H 

^^H 

phlyctaenulo.-»»   944       ^^B 

Degeneration,  hyaline   916                             J 

^H              Callna  13B.   139 

Ekzem  944                                                ^^M 

^^H               Caput  Meduaae  592 

Entropium   942                                           ^^^^| 

^^H               Carl«!  der  Knochen   121.    151 

Eirtsünduug  939                                        ^^^| 

^^1                            der  Zghne  4B4 

Follkularkatarrh  943                             ^^^| 

^^H              Canüficatioii  der  Lunge  680 

Frühjabrakatarrb   943                              ^^^| 

^^1               CatiUtuita  919.  920.  981.  3^2 

Herpea  945                                             ^^^1 

^H              Caveroe  694    697.  69ä 

Hyphaema  986                                        ^^^| 

^^H              Cephalocftle  31& 

Lepra                                                         ^^^H 

^^H               duilaaeiun  939 

Pemphigus  946                                        ^^^H 

^^'^              Chalicoais  664 

Pblyctaena  pallida  943                         ^^^^H 

r                   Charcot'sche  Krystnllc  7.  14.  640 

Pinguecula  915                                          ^^^^^ 

■                   Cbemoifs  93B 

Syphilis  945                                           ^^H 

■                     Chloatma  393    899 

Trachom  941                                            ^^H 

■                    Cbolera  &46.  A47 

Trichiasia  94S                                         ^^^^ 

^m                  Cfaoleateatom  371 

Tuberculose  945                                    ^^^H 

^^m                Clkondritia  217 

Variola                                                 ^^H 

'«41 


Register. 


Xerophtbalmie  915 
Xeroais  916 
Oontraetnr  189.  814 

II  paralytische  185.  190 

vor  TÜlosam  51 
OoniM 

Abseess  947 

Acne  950 

Area»  senilis  (Glerontozon)  917 

Degeneration  916 

Ekzem  949 

Entzflndang  946 

Gerontoxon  917 

OeschwOr  947.  952 

Herpes  febrilis  949 

„     Zoster  950 
Hypopyon  948 
IntercalarsUphylom  918 
Keratitis  946 

II         diffusa  interstitialis  947. 
II        fMcicnlaris  949 
•I        leprosa  958 
II         mycotica  950 
11         nach  Trigemlnaslihmong 
II        pu-enehymatosa  947 
•t        phlyctaenulosa  949. 
II         syphilitica  95  :i 
II         tabercolosa  953 
Keratoconus  917 
Keratoglobus  914 
Keratomalaeia  neonatorum  961 
Keratomycosi«  aspergillina  953 
Lenkonu  adhaerens  948 
Macula  948 
Megalocomea  914 
Pannus  948 
Pterygium  949 
Begeneration  948 
Staphylom  917.  948 
Synechie,  vordere  948 
Trübung,  b»nd.(gürtel.)fSnnige  916 
Ulcus  947 
«I     rodens  95S 
II     serpens  962 
Conea  globosa  914 
Conm  .cutaneum  447 
CorpQieala  orysoidea  263 
Cor  Tillosam  61 
Ooryia  620 

Cowptr'Mhe  Drfisen  821 
CnuBiotebM  184 
Oowohliuuul'Mlie  Spiralen  640 
OyanOM  396 
Qjdltia  958 

OjUaAm  (Harn)  785.  789.  748.  760 
Cjnaiuih»  496 
^^ytahhjgrom  462 
Oyitiecroiu  racemosus  372 
Cfyititii  791 
fJjtOfU  794.  874 

O. 

Dam  62S 

Aegagropili  669 
Aktinomykose  664 


1001 


963. 


962 


Jhana 

Allantoiskloake  628 
Allgemeines  523 
Amyloid  583 
Anthrax  658 
Atresia  680 

i>      ani  523 
Atrophie  533.  639. 
Axendrehnng  629 
Bezoare  659 
Blutung  583 
Bruchsack  526 
Carcinom  657 
Catarrh,  folüculÄrer  588 
Cholera  546 
Cholera  nostras  547 
CirculationsstSrungen  582 
Colitis  542 
Cysten  641 
Degenerationen  538 
Divertikel  528    624 

II         Meckel'sches  523 
Duodenitis  642 
Dysenterie  536.  543 
Enteritis  534 
Enterokystom  624 
Enterolithen  669 
Enteromycosis  diphtheritica  564 
EntzOndung  684 
Erweiterung  624.  630 
Fisteln  543 
Fleischvergiftang  654 
Foliicularabscess  588 
FoIIiculargeschvrfir  688 
Fremdkörper  568 
Gallenstein  659 
Gesehw&r  536 
GesehwQiste  557 
Hernie  524.  526.  526 
II      Einklemmung  627 
II      Littre'sche  626 
Hodgkin'sehe  Krankheit  98.  108 
Hyperämie  532 
Hyperplasie,  glanduläre  655 
Ileitis  642 
Incarceration  527 
Infarct  633 
Intassasception  580 
Invagination  530 
Katarrh  585 
Knotenbildnng  529 
Kommabacillns  547 
Kothabscess  542 
Kothsteine  542.  669 
LageverXnderungen  524 
Milzbrand  668 
Missbildungen  523 
Mycosis  intestinalis  554 
Oedem  688 
Parasiten  668 
Perforation  630 
Periproctitis  643  * 

Perityphlitis  542 
Pigmentinuig  516 
Polypen  541.  555 
Proctitis  548 


^^^^H 

Begister.                       ^^^^^^^^^^^^^H 

Dum 

Erfrierong                          ^^^^^^^^^^H 

Prolaps  52i.  531 

Ergotiamat                                        ^^^^^H 

1              Kegeneraüoi)  £39.  55& 

Eryaipelaa  423                                   ^^^^^H 

SteDOAQ  530.  541 

Erythroblaaten  9                                       ^^^^| 

SyphilU  563 

Erythem  996.  396.   40&                           ^^^H 

Tuberculose  651 

Erythraauui  445                                                  jH 

Typtilitis  642 

EUt  criblä  (CentralnervenayatAm)  329.  MlH 

Typhaa  ftbdomin&lis  647 

mamellonnä  (Magen)    611                         V 

Ulcus  rotaadum  duodeui  642 

Ezophthalmoa  982                                                J 

Vülvulua  529 

Exoatoae  134                                               ^^^fl 

Decidoa  881 

^^^H 

DecabitCLl  427 

^^1 

DebDungi&nfiurrima  72 

DemontU  p&ralytica  330-  361 

Faoiei  leaDtina  439                                      ^^^H 

DextrtMardi«  84 

FaTua                                                                ^^^1 

Diuthroi«  204 

Fettmark  113                                               ^^H 

OiutMDatomyeLio  269 

5                                                         ^^H 

SiffaniuitioiuankyloM  212 

FibrOmtL  mallaücam   454                             ^^^^M 

Siphthttrie  490. 

oeurium  455                                 ^^^^| 

^^^^^H  * 

Diitonion  S09 

rtachachnppenkrMikheit  45  S               ^^^H 

Divertikel  d.   Herzbetiteb  60 

Fleiaehmole  883.  887                                   ^^H 

DlTertikel.  Meckel'scbu  623 

FleiachTergiftang  654                                ^^^| 

Dolichoceph&loi  168 

Flaor  albus  856                                           ^^^H 

Duchonne'ache  Krankheit  275 

FoUicnlArgtiachwär  538                           ^^^H 

Ouotiu  Uotaili   18.   19 

FbUicaUtia  barbae  426                               ^^^| 

Baodtnitü  543 

Fraetur  (Kuoelien)   135.   189                  ^^^| 

Dim.  mster,  a.  Oebimhkut,  harte. 

Framböaia  431                                             ^^^| 

Dyieuteria  536.  543 

FrtMtbmtle  411                                             ^^H 

Dynaefiorrhoeft  membraauea  S6i 

Funuikel  426                                             ^^H 

£. 

'^^H 

EcoliTmomA  396 

Omla^tocale  899                                          ^^^| 

Effloreacflnioii,  eudocarditische  28-  48. 

44.        Qallenbl&ie  609                                      ^^^| 

Ei  880 

KuUüiiduiig  613                                   ^^^^1 

£i«ritock  dS4,  s.  aucb  Ovarium 

GesdiwUJttie  614                                     ^^^^| 

Eileiter  s.  Tube 

Hydrops  612                                              ^^^H 

Ekthyma  417 

OflJU^enf&rbitoff  im  Blut  6                        ^^^H 

Ektopia  vordis  24 

Gallengänge  609                                         ^^^H 

Eksema  416 

Wucherung  588                   ^^^^H 

ElepluuitiAalJ  81.  84 

Cysten                                     ^^^H 

Embolie  der  ArterJea  65 

OmUenmaore  Salie  im  Blut   6                 ^^^| 

Empliyaeni  der  Lunge  651 

fallen ateine  609                                           ^^^| 

EmpyenlA  artkulare  tubercuiosum  336 

OaltertTnnrk   113                                             ^^^| 

Encephalitis  334.  348 

Ganglien  des  Ueraens   26                           ^^^M 

Encephalomalariiia  339 

GsLOglion  264                                             ^^^| 

Endarteriitii  61 

G&atritia  509                                               ^^^1 

Endooarditii  37.  38.  39    44 

Gaatromalaoia  514                                      ^^^^| 

EBdometritii  »56 

Gaumen,  weicher  487                                ^^^H 

Endophlebitii  78 

Oefäsawunden  66                                                ^H 

EDdotheliom  84 

Ofthim    «Ti.l   WMiflha   Him'hA^^t    5Q9                    ^M 

Endotbelkreba  84 

Abscesa  348    350                                            ^M 

EDgliache  Krankheit  176 

Aktinomyko^  361                                    ^^^H 

Engoaement  677 

Allgemeiues  309                                      ^^^H 

Enoatoae  134 

Anämie                                                         ^^^H 

Ent«ritii  534 

Atieiic^phalie  315.   316                           ^^^^| 

Ent«rokyatom  524 

Aneurysma  343                                        ^^^^H 

Eaterolitb  569 

diwecanj  343                    ^^^^H 

EDteromykoie  541 

Aagiam  366                                                 ^^^^| 

Eplieüa  39B.  461 

Angios&rkom  366                                     ^^^H 

Epicaotfaaa  914 

Arhiueaoepbalie  316                              ^^^H 

Epididymifit  801 

Atrophie  329                                            ^^^* 

EpipbyaenlöRuig  176 

,,         prämature  3S9 

Epiapadie  822 

„         der  OanKlieuaelleti  329.  334.  331 

Epiataxii  619 

BaailarmeQingitis  365 

SptiUi  486 

Blutung  843 

Register. 
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OeUn  and  weiehe  ffinlutat 

Balbirpuralyse  876.  295 

Cephaloe«le  315 

Cholesteatom  871 

CommotioD  845 

Compression  847 

Corpon  amylace«  837.  SfS 

Cyste  336 

„      apoplektisebe  344 

Defectbildnngen  316 

Degeneration,  absteigende  384 
„  aufsteigende  384 

„  der  Oanglienxellen  3S9 

334.  336 
„  in  Herden  834 

„  der  Nerrentasem  319.  336 

„  secandire  884 

Dementia  paralytica  380.  361 

Enceplialitis  334.  348 

„  pnmlenta  348 

Eneephalomaücie  339 

Enuandang  334    348 

Ependjmsklerose  358 

Epileptikergebirn  386 

Erschfitterong  845 

Erweiebong,  gelbe  839 
„  rotha  339 

„  weisse  336.  339 

EUt  cribK  889.  341 

FettkSmcbeniellen  335.  338.  839 

Fibrom  356 

Ganglienzellen,  Degeneration  389. 334. 386 

Oeschwfllste  358 

GUom  358 

Oliomyxome  366 

Oliosarkom  366 

Herddegeneration  334 

HerdenUfindong  334.  348 

Heterotopie  grauer  Sabstans  383 

Hydrocepbaln^  extemas  880 

„  internus  319.  388 

„  „         eongenitos  819 

„  „         erworben  888 

„  meniogeos  880 

Hydrops  meningeos  389.  868 

,.        ventrienlomm  888.  889.  869 

Hyperimie  887 

Hypertrophie  324 

Hypopbysis  376 

Hypoplasie  818 

Idiotie  385 

Ischimie  339 

Kephalocele  316 

Kleinhirn,  Hypoplasie  338 

Kranioschisis  316 

Kretinismos  385 

Kyklopie  815 

Leptomeningitis  acuta  serosa  369 
„  chronica  361 

„  porulenta  360 

Lipom  367 

Meningitis  basilaris  866 

„  cerebrospinalis  epidem.  359 

„  conTexitatis  865 

Heningoencephalitis  chronica  331 
„  gummosa  868 


CMiizii  und  wtiehe  mmhant 

Meningoencephalitb  pomlenta  368 
„  tnbercolosa  364 

Mikrencepbalie  381 

Mikroeephalie  881 

Mikrogyrie  888 

Missbildang  315 

Narbe  337 

„     apoplektische  343 

Nekrose,  iachlmische  339 

Nervenfasern,  Degeneration  389 

Neorogüoma  ganglionare  358 

Oedem  388 

„       entsfindliches  388 
„       hydrimisches  388 

Osteom  357 

Paralysis  progressiva  830.  361 

Parasiten  357 

Perlgeschwulst  871 

Pigmentkömcbensellen  335. 

Porencephalie  316 

Psammom  370.  375 

Quetschung  346 

Begeneration  337 

Sklerose  351 

„        des  Ependyms  858 
„        der  Ganglientellen  385 
„        diffuse  361 
„        multiple  851 

Syphilis  360.  866 

Trauma  345 

Tnberculose  350 

Tuberkel,  solitire  360.  366 

Verbrecherhim  386 

Verkalkung  der  Qanglieniellen  335 

Wanden  345 

Zirbeldrfise  377 
0«Uxiih»iit,  harte 

Entx&ndang  373 

GeschwOlste  375 

HImatom  873 

Hygrom  374 

Tnberculose  874 

Syphilis  874 
Qehinihiate,  mte 

Aneurysmen  378 

Blatungen  858 

Cysten  358 

Dermoide  378 

EntxOndang  369 

GeschwOlste  369 

Kalkconcremente  878 

Parasiten  378 

Syphilis  866 

Tubercalose  863 
QehSrgaiig  979 
Galiororgaii  976 

AdbisiTprocesse  (Mittelohr)  990 

Animie  904 

Blntong  977.  994 

Caries  979.  987 

EntsQndung  978.  995 

Exostose  989.  993 

Fremdkörper  981 

GehSrgang,  inaserer  979 

Oesehwfilste  998 


^^H     1004         ^^^^H                              ^^^^^^^1 

^^f                OebSrorgui 

Oeleak                                   ^^^^^^^M 

^^^                  BtJrnerT  906 

Chiragra  S34                             ^^^^Ij 

^^^^^                Hyperfiiaifl  977 

Chondritis  217                               ^^^^T^ 

^^^^H               Bypero5tose  980.  989 

Contractur   189.    S14                                  | 

^^^H                LftbjrriDlh 

paralytische    189     190        . 

^^^^H                SJikrotie 

Oeformationslaxation    228                       1 

^^^^H                Missblldang  976 

Oiartbrose  204 

^^^H               MyrinKitiB  962 

DifTormationsaukylose   813    228 

^^^H               Ohx 

Distorsion  209 

^^^^H                          inneres  994 

Entzündung  217                                         j 

^^^^H                          mittleres 

Gelenkkapsel,   HyparpUaio  «08            j 

^^^^1                 Ohrpolyp 

Gelenkzotteu,  Hyperpltiaie   208 

^^^^H                Ohrtrompete  991 

Olcht  205 

^^^^B                 OthKmatom  977 

Gichtknoten  234                                          ' 

^^^^H                Paruiten 

Hydarthros  280.  236 

^^^^H                PerioBtUis  989 

Hydropa  acatns  217 

^^^^B                 Polyotie 

,,          chronicus    290                             . 

^^^H                Sklerose  (Uittelohr)  990 

,,         tuberculosos   S36 

^^^^H                SteigbQgelftokylo&e  990 

Kapselankylose  21 A 

^^^H                Syphilia 

Kapselwucbening   210 

^^^^H                Trommelfell  982 

Klumpfuss   187 

^^^V                Tubercalo»e  989 

Klumphand   187                                           ' 
Knorpel,  amylotde   De^enemtioD  IOA' 

^                          WarieafortsaU  988 

^H                  Ofllenk 

„         Caries  217                                   ', 

^H                         Abscesse,  kalte  238 

„         Erweichung   205 

^H                        Allgeineineft  204 

„          Hlmatoidin   205 

^B                         Ankylose  SlO.   811.   212.  215.   218 

„         Hyperplasie  208.   223 

^^B                          Artbritia  acuta  217 

„         Kalkablagerongen  205           . 

^^H                               „                    pülyarticnlaris    rheuma- 

„         Metaplasie  807                           1 

^H 

„         Nekrose   206.    217 

^^B                                                      puruleuta  218 

„         Sequester  217                           ! 

^^■^                                                  serosa  217 

„         Trauma  209 

^^^^                                   chronica  219.  220 

„          Urate  205                                      i 

^^^^ft                                                   a[ikylopoetica220.230 

„         Usur  806     217 

^^^^H                                                 derorintas  280.  223 

„         Verfettung  204 

^^^^H                                                   exsudativa  SSO 

,P          Wucherung  208.   223 

^^^^P                                                      infectiosa  220 

Körper,  freie  809    226.    239 

^^^^^                      „                        nearotica  220 

Lipoma  trborescens  225 

^H                                                            nodosa  230 

Luxation  209.  214 

^^H                               „                „          polyarticularis  rheu- 

,,         spontane  218 

^H                                                            matica  231 

Halum  senile   169 

^H                                1,                           puTulenU  220.   221 

Maus  209.  239 

^H                                  „                            seoilia  220.   2S3 

Nearthrote  210.  216 

^H                                                            serosa  220 

Pauarthritis  817.   218     2l9 

^H                                „                          sicca  220 

Parasynovitls  217 

^H                                 n               tt         traamatica  220.  233 

Pes  calcaneus  187.   190 

^H                                „                          ulcerosa  sicca  220. 221 

„     eriutao-varua   187.    190 

^M                                                        arica  220.  234 

„    valgaa   187.   189 

^H                                           fangosa  236 

Plattfnss  187.  189.   190 

^H                                           gonorrhoica  218 

Polyarthritis  rheuinatic«  231.   833 

^H                                       infectiosa  218.  233 

Reaectlon  210 

^H                                        m«taatatica  2t8 

Rheumatismus  polyarticularis  218 

n^                                    H         morbillosa  218 

Spondylitis  deformans  228 

„         nodosa  230 

Spondylolistbesis  190 

„         puerperalis  218 

Subluxation  209 

„         scarlatinosa  218 

Synostose  204 

„          senilis  220 

Synovitis  217 

„         serosa  217 

„           acuta  217 

„         syphilitica  238 

y,          catarrhalis  219 

„          tranmatica  219.  220 

„          chronic«  220 

_                                      „         taberculosa  235 

„           hyperplaatica  221 

^H                                            urica  220.  234 

,,           pannosa  221 

^^^                         Arthropathie,  trophoneiirotische  233 

„           pnrulenU  218 

^^H                         Biadegewebo,  Wuchernng  208 

„          serosa  217 

^H                                                   Metaplasie  214 

Syphilis  238 

^H                        Buckel,  Pott'scher  155 

Talipomanus  187 

Register. 
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edsBk 

Tophns  2S4 

Traoma  200.  819 

Tab«rcaloM  286 

Verrenkong  209.  21i 
e«laiikinmiu  209.  239 
Oanitaliaa,  inssere,  waibliehe  877 
QfaoL  Tklgöm  188 

OMeUaolitiappant,  minnlicher  799 
„  weiblicher  824 

OMchwSr,  schankroses  429.  4S0 

,,  ▼sricÖMs  429 

Oeeiehtiatrttphle,  halbseitige  119 
eiehtknoteii  234 
61aak8rper 

Degeneration  924 

Syncbysis  924 
Glaukom  968 
Gliom  863 

Glomenilonaphritia  766.  776 
GlOMitU  476 
Glenoeole  480 
Glottiiidam  624 
Granulom  430.  481.  635 
GniTiditM  abdominalis  892 
„  eztraaterina  892 

„  OTariea  893 

„  tabaria  892 

Grfttaboatol  468 
Gratom  468 


Hmt  467 
HaamBge  480 
Himatidrorii  896 
Himatoblaatea  9 
Umatoeele  retroaterina  876 
Himatokolpoo  866 
Himatom,  arterielles  76 
HlwaUimetea  866 
Himatofalpinx  849 
Hlmoglobinimie  6 
E&moglobingehalt  d.  Blutes  6 
HimogloUnorie  7 
H&m4q^erieard  50 
E&moptoe  658 
Hinorrhoideii  81 
HakenftoM  187 
Halistoroaii  128 
Hamapparat  729 
Eanblaae  787 

Abscesse  791 

Amyloidentartang  792 

Concremente  789 

Continnititstrennongen  794 

Cystitis  791 

Cystocele  vaginalis  794 

DilaUtion  794 

Divertikel  732.  794 

Ektopie  731 

Entxündang  791 

Fibrom,  papillöses  792 

Fissur  731 

Fistel  794 

FremdkSrper  789 


EamUaso 

Oeschw&lste  792 

Ories  790 

Himorrhoiden  792 

Hypertrophie  794 

Inhaltsverindemngen  787 

Lageverinderongen  794 

Hissbildung  731 

Paracystitis  791 

Steine  789 

Theilang  782 

Tnbercnlose  792 

Urachosreste  732 

Zottenkrebs  792 
EamejIiBder  735.  739.  748.  760 
Hanurihr«  794 

Atresie  732 

fintiOndung  794 

Epispadie  732 

Gonorrhöe  794 

Hypospadie  733 

Missbildang  782 

Nachtripper  796 

Strictnr  795 

Tripper  794 

Varicen  795 

Zerreissnngen  796 
HazBi&imiiifaret  746 
Saat,  inssere  894 

Abseess  408 

Abschfirfnng  407 

Acarus  scabiei  446 

Achorion  Sehönleinii  444 

Achromatie  399 

Acrochordon  468 

Addison'sche  Krankheit  898 

Ainhom  428 

Akne  425 

„      mentagra  425 
„      rosacea  395 
„      sebacea  467 
„      syphilitica  447 

Akromegalie  452 

Albinismns  399 

Allgemeines  394 

Alopecia  acqnisita  469 
„         adnau  469 
„         areata  470 
„         furfnracea  469 
„         pityrodes  469 
„         praematura  469 
„  senilis  469 

Animie  395 

Anästhesie  404 

Angiom  453 

Anthrax  421 

Area  Celsi  470 

Argyrie  399 

Asteatosis  467 

Atherom  402.  468 

Atrophie  401 

Dehnungs-  402 
fortschreitende  403 
loeale  412 
marantisehe  402 
nach  Norveallaion  403 


1006                     ^^^"            Register.                  ^^^^^^^^^H 

Haut 

Hiut                     ^^ 

Atrophie,  senile  401 

Elephantiasis   oeuromatod«»  456           1 

Baiggescbwalat  468 

„             papillomatosa  451           i 

Beule  405 

„              leleaogiectode«  453        J 

BliueD  396.  405    407 

„              tuberös*  451             ^^J 

„        durch  Carithnnden   415 

verrucosa  451           ^^H 

,,       hAmorrbfigUche  SdG.  407 

Enchondrom  465                                ^^ 

„       bei  Verbrennung  4Ü9    412 

Endothelioma  iipomatode»  462            J 

Borken  405 

Enttiindungen    403-    408                   _^J 

Brand  408 

Epbelis  398.  461                                  ^H 

CBllositaa  447 

Epttbelioma  475                                ^^^ 

CLrcinoin   465 

„            coni«giosum   463                J 

^^          CbloasniH  cacfaecticoram  398 

„           inollu:»cam  463           ^^J 

^L                          calorictim  399 

Erfrierung  4 tl    41«                        ^H 

^f                            träum Rtlcam  399 

Erysipelas  423                                    ^^M 

„          aterinumi  SOg 

Erythema  395.   396    405                ^^M 

Clavus  447 

annntar«  410                  ^^H 

Cnidnsis  412 

bullusutn    410                  ^^H 

Comedo  468 

clrcinnatum   410             ^^| 

Condylom*  «cummntum  448 

„         exsudativum  multifonD^ul 

„             breit  406 

H          gyratuin   410                              J 

„             endotytiüches  463    468 

Iriä  410                             ^^J 

„            spitz  448 

410                         ^^M 

Congelatio  411    4 IS 

nodosum  410                  ^^^| 

Corou  cutHueum  447 

papulntum   411                ^^^| 

Cynaase  396 

traumaticum  411            ^^H 

Cystenbifdung  402 

taberculatam  411           ^^H 

Cyst«nhygrotn  452 

urticatum  411                  ^^H 

DecahitalgnngrRn  427 

vesiculosom  411             ^^H 

Decubitus  4'27 

Erythrasma  445                                  ^^^| 

Degener (ition,    hyaline  401 

Excoriatiunen  407                            ^^H 

Dennatitia  cfimbustioni*  418 

Facie»  leootina  439                            ^^H 

„         congelalioDb  412 

Farm                                               ^H 

„         conlti»lform1s  4t  1 

Fibroma  mollascmn  454                ^^H 

„          pHpIllomatDi^a  capilliiU  430 

neurium  455                      ^^H 

Dennatomjctisis  diffusa  flexorum  446 

Fiaebscbappeakrankheit  458          ^^H 

Dcrmatoinycoals  rurfuracc»  445 

Folticulitis  barbae  425                    ^^H 

Dermatosen  40S 

Framboesia  431                                  ^^H 

Desquamatio  395 

Frostbeulen  411                                    ^^H 

„            furruFHcea  408.  4tO 

Furunkel  425                                              ^ 

„           membranacea  408    410 

GangTAena  bei   Decubitus   487                1 

„           siliquosa  408 

,,          tiosocomialii   427                     1 

Dysehromasieen   399 

„          trophoneurotica  428              J 

Ekchymoma  396 

GeAcbwülsle  464                                 ^^1 

Ekcbymosen  396 

Geschwür  4<iS.   429                            ^H 

Ekthyma  417 

Bchankroäcs  4S9              ^^H 

Ekzema  416 

tropisches  428                 .^^H 

^^^■9 

„        cruslosom  417 

„         varicöses  429                  ^^1 

„        erythematosum  417 

Oesichtsatrophio,  nettrotische  403          J 

„        impettginosum  4t 7 

Gneis  467                                            ^J 

f,         madidana  417 

OranulatloDsgei'CbMrCUste  4S0           ^^| 

„        marglnatum  444 

Granuloma  430                                    ^^H 

„        papulosum    414} 

fungoides  431                 ^^M 

„        pnatulosum  417 

tfHumatlcum  430           ^^H 

„         rubrum  417 

Qrutum  4C8                                        ^H 

„        squatnosum  417 

Grfltzbeutel  468                                  ^H 

„        Tesicaloitnm  416.  417 

Gürteln ur^scblag  422                          ^^M 

Elephantikais  Ärabum   448 

Haar  4G7                                            ^H 

^^H    • 

y,              caveraosa  458 

Hämatidrosia  396                               ^^H 

„               dura  4ä0 

Himatoma  396                                      ^^M 

„             erworben   448 

H&morrhagien  396                               ^^| 

„             glabra  450 

„             neuropatbische  397        | 

„              GraocoTum  439 

Hautborn  447                                        ^^J 

„             ly  ni  [>h  H  tigie  et  at  i  cn  4  S 1    4  53 

Herpe<>  413                                            ^^M 

„             mollis  450    467 

circinnatus  410.  414         ^^M 

Register. 
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Haut 

Herpes  fMialis  414 

„       Iris  410.  414 

„        labialis  414 

„        praapatialis  414 

II        progenitalis  4t 4 

„       syphiliticus  487 

„        tonsurans  444 

,1  I,       Tesieolosos  414 

„        Zoster  418 
Hirsaties  471 
Hospitalbrand  427 
HOhneraoge  447 
Hanter'scbe  Induration  435 
Byperimie  895 
Hyperonyehie  471 
Hypertrichosis  471 
Hypertrophie  447 
Hyphomyceten  442 
Ichthyosis  450.  458 

„         congenita  459 
„         erworben  460 
„         hystrix  450 
„         nitida  458 
„         sebacea  467 
„         Simplex  468 
Ikterus  899 
Impetigo  417 

„         herpetiformis  417 
Induration,  syphilitische  485 
Initialsklerose,  syphilitische  485 
Kankroid  465 
Karbunkel  485 
Keloid  464 
Keratosis  460 
Knoten  405 
Kritse  446 
Krebs  465 
Krusten  406 
Lappenelephantiasis  467 
Leichdom  447 
Leichentuberkel  484 
Lentigo  398.  461 
Lepra  489 
Leukopathia  399 
Liehen  428 

„      haemorrhagicus  896 

„      piliaris  458 

„      ruber  aenminatns  488 

„  „     planus  428 

„      scrofnlosorum  488 

„      syphiliticus  487 

„      urtieatus  410 
Linsenfleck  398 
Lipom  466 
Livedo  896 
Lupus    erythematosus  488 

„      exfoliativus  434 

„       ezulcerans  434 

„       hypertrophicus  438 

„       maculosus  434 

,,       papillaris  434 

„       serpiginosus  434 

„       tnberosas  488 

,,       tumidns  434 

„       vulgaris  43'i 


Haut 

Lymphangiom  452 
Lymphom,  secundkres  466 
Mal  del  sole  411 

„     rosso  411 
Malum  perforans  488 
Masern  410 

Mikrosporon  fnrftir  445 
Miliaria  crystallina  418 
Milium  468 
Milsbrand  486 
Missbildung  451 
Molluscum  contaposnm  468 

„  elephantiasticum  455 

Morbilli  410 
Morbus  Addisonii  898 
Morbus  maculosus  Werlhofii  897 
Morphea  489 
Mykosen  448 
Mykosis  fnngoides  481 
Myxom  465 
«Igel  467 
Narbe  408 

„       bei  Schwangerschaft  408 
Narbenkeloid  465 
MaeTUs  461 

„       pigmentosus  897.  461 

„       pilosus  897 

„       prominens  897 

„       spilns  897 

„       Tasculosus  458 

„       TerrucoBUs  397 

„       Tinosns  463 

„       sellig  461 
Nekrose  408 
NerTennaevus  469 
Nesselsucht  418 
Neurofibrom  455 
Neurom,  plexiformes  466 
Nosocomialgangrin  487 
Oedem  895 
Onychogryphosis  471 
Onychomykosis  fsTOsa  444 

„  tonsurans  444 

Osteom  465 
Pachydermatocele  456 
Pachydermie  448 
Panaritinm  484 
Papel  405 

Papilloma    areo-eloTatum  481 
„  entzfindliches  448 

„  neuropathisches  468 

Parakeratose  480 
Parasiten  404.  446 
Poliosis  rheumatiea  396 
Pellagra  411 
Pemphigus  414 

„  acutus  415 

„  chronicus  Tulgaris  415 

„  foliaceus  416 

„  neuriticus  416 

„  syphiliticus  416 

„  vegetsns  416 

„  vulgaris  416 

Pendegesehwfir  488 
Pergaraenthaut  408 


liX)8                   ^^^ 

Register.                  ^^^^^^^^^^B 

HftQt 

Hast                                             ^^^H 

Pemione»  411 

Striae  gravidarom  408            ^^^^^H 

Petflcbiea  S96 

Sykotis  barbae  426                   ^^^H 

FhlegmoDe  435 

framboe^iformic  480            ^^m 

Pigrmentatrophie  390 

paraaiUria  425.  444          ^H 

Figmentirang   'A^S,  397.   899.  408 

Sypbill»  485                                       ^H 

Pigtnentrn&l  397 

Akne  438                                ^V 

Pili  «tinulRtj  470 

„       CoDdyloma  latam  487               1 

^^          PityriMis  circinnata  446 

„       Framboeaia  437"                          ] 

^K               „         farfaracett  capillitii  467 

„       Gumma  489 

^^^                        macuLaU  44& 

„       Uunter'sche  laduratioD  484 

^^B                          rosea  445 

„       Impetigo  437 

^H                          rabra  421 

„       luitialsklerose  435 

^^H                          siniplex  401 

Papel  437.                     ^^^^d 

^^P                          Ubej:»c«Dtiiiin  402 

Pemphigus  488           ^^^^^H^ 

^"^               „          versicolor  445 

^^^^1 

Pocken  418 

Poateln                         ^^^^H 

Poliosis  400 

Roseola                        ^^^^H 

Polytrichie  471 

Rupia  438                            ^^H 

Porrigo  amiaDthacea  467 

„       Ulcus  darum  436                 ^^^ 

„       dedavans  470 

„           „       serpiginosum  438           | 

Prurigo   421 

„       Variola  487                                 J 

Psurimis  420 

Vesicula  436                         ^^M 

„         ADDularis  420 

T&towirung  399                                   ^^M 

„         guttata  420 

TalgdrOsen    467                          ^^^^H 

gyrata  420 

Tinea                                          ^^^H 

„         nummularis  420 

favosa  442                          ^^^^^H 

,,         punctata  420 

Trichophyton  tousuraot  444        ^^H 

„          syplitlillca  437 

Tricborrhexis  nodosa  470       ^^^^H 

Psorospermose  folliculaire  464 

Tuberciilose                                ^^^H 

Purpura  liaemorrbagica  S97 

Tyloma                                       ^^^H 

„         papulosa  396 

Dlcus  indtiratnm  430               ^^^^^| 

1,         rbeamatica  396 

molle                                 ^^^^H 

,,         acorbutica  897 

^^^^^M 

„         senilia  897 

varicosum  429                ^^^^^| 

,,         simplez  896 

Unguis  incamatus  471             ^^^^^| 

„         vBriotosa  396 

^^^^H 

Pustel  40&.  407 

tuberosa                    ^^^^^H 

Pustula  Tnaligua  426 

Vaccino                                      ^^^^H 

Quaddel  40a 

Vartcellea  420                            ^^^H 

Rankeaneurom  456 

Variola  418                                           ^H 

Rliagadea  407 

h£inorrhagica  896.    418      ^H 

Rbinosklerum  431 

Verbrennung  412                                    ^^M 

RlssflDwuchs  452 

Vnrruca  468                                        ^^^| 

Ringelbaar  47Ü 

Vesiculn                                         ^^^^H 

Risipala  lombarda  418 

^^^^H 

Roseola  395.  41t.  445 

Vi  tili go  399                                 ^^^^H 

Rothlnaf  423 

Warze  462                                           ^H 

Kotz,  441 

Wasserpocken  420                                  ^^ 

Rupia  syphilitica  488 

Werlhofsche  Blutfieckenkrankhvit  39T' 

Sarkom  466 

Xanthelasma  398.  463                               j 

Scabies  446 

Xanthoma  398.  4G3                                     1 

Schanker,  hart  430.  436 

Xeroderma  403                                        ^^1 

^^F« 

„          weich  429 

Xerodermie  467                                   ^^| 

Scharlach  410 

Hepatiiatlon  der  Lunge  677          ^^^^H 

Schrunden  407 

HepatitU  580.  5B&.   614                 ^^^H 

Schuppen  405.   408 

Hers!«                                             ^^^^| 

Scliwangerschaftsuarben  408 

Herpea  410,  413.  414.  487,  444        ^H 

Schwiele  447 

Hera  17                                                     ^M 

Scleroderma  450 

Abscess  4?                                          ^H 

Scorbut  397 

Aktinomykose  4S                             ^^H 

Scrofulodenna  438 

Aneurysma,  partielles  SS                  ^^| 

Seborrhöe  467 

AorU,  Stenose   19                                ^^M 

S«bumwarzB  463 

Arterieust&mne,  Trauspoaition   ijf^^B 

Sommeraprossen  398.  461 

Atheromatose  d.  Eodocards  S7                J 

m 

Sqaamae  408 

Atrophie  24                                            ^J 

Register. 
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B«n 

'    Atrophie,  bimnii«  S6 
BUtang  88 
Degenaratioii,  «IbaminSsa,  d«s  Miukela  86 

„  unjloide  88 

„  fettige,  des  Endoeards  86 

„  fettig«,  des  Moskeb  85 

„  hjslloe  88 

„  sebleimige,      de»     Endo- 

eards 87 

„  sklerotische,    des    Endo- 

eards 87 
Deztrocardie  84 
Dilatation  84 
Dnctos  Botalll  18.  19 
EfHorescensen,  endoearditisehe  88.  48. 44 
Ektopie  84 
Endocarditis,  Aetiologie  37.  48 

„  ehronica  40 

„  myeotica  S7.  38 

„  polypoaa  S» 

„  pustulosa  39 

„  alcerosa  89.  44 

„  rermeosa  89 

„  villosa  39 

Entwickeliuig  19 
Erweiehnngsherde  89 
Fensternng  der  Klappen  .48 
Ganglien  86 
Oesehwiilste  46 
Gewicht  M 
Ganuna  48 

Hjrpertrophie  8.  84.  34.  85 
Hypoplasie  83 

Infaretbildong  des  Muskels  89 
Insafficiens  der  Elappen  46 
Klappen- Aneurysma  41 
„       Fensternng  48 
„       Thromben  88 
„       Yerkalkong  88 
Kleinheit,  abnorme  83 
Lagerung,  abnorme  84 
Lipomatosis  35 
Mesarteriitis  48 
Mlssbildongen  17 
Myorcarditis  48.  47 
Myomalacie  89 
Parasiten  48 
Polypen  86.  30 
Palmooalis,  Verengemng  17 
Bnptor  48 

Scheidewinde  17.  19 
Schwielen  38-  47 
Sklerose  des  Endoeards  87 
Stenose,  des  Hersens  46 

„        der  Ostien  45 
Thromben  86.  80.  38.  38.  40.  46.  46 
Transposition  84 
Troneos  arteriosos  81 
Tnberenlose  48 
Vergrfisserong  34 
Yerkalkong  86 
Volnm  86 
Wanden  47 
Herabentol  41,  s.  anch  Pericard 

Zitgitt,  Lahrit.  d.  tpac  piUfc.  Aast    6.  Aef. 


Hanbeiat«!  s.  aaeh  Pericard. 

Dirertikel  60 

Himopericard  50 

Hydropericard  60 

Obliteration  68 
Hinntiai  471 
HmUd  799 

Abseess  808 

Adenokystoma  809 

Atrophie  801.  808 

Cysten  808 

Dislocation  800.  801 

Ektopie  800 

Entsflndnng  801 

Fangos  benignus  803.  804 
„       syphUiticos  807 
„       tobereolosos  806 

Oalaetoeele  808 

Geschwülste  808 

Haematocela  816 

Hydroeele  fonieoli  spennatid  814 
„         spennadea  813 
„  Tag^nalis  818 

Hypertrophie,  eompensatorische  801 

InTersion  801 

Kystadenoma  809 

Kystoma  papilliferom  809 

Lageverinderong  800 

Lepra  807 

Missbildong  800 

Orchitis  801 

Periorchitis  818.  814.  816 

Perispermatitis  814.  816 

Spermatocele  808 

Syphilis  806 

Tabercolosa  805 

Vaginalitis  818 

Taginitis  testis  818 
HodgUn'Mhe  Krankheit  93.  108 
Hordeolum  939 
Hotpitalbrand  487 
Hfllmerange  447 
Hflhnerbnut  184 
Honter'iohe  Indoration  435 
Hydatide,  Morgagni'sche  860 
Hydrarthroa  880 
Hydrftmia  3 
Hydramnion  890 
Hydrobilimbin  im  Blot  6 
Hydroedo  vaginalis  818 
Hydroeaphaliu  319.  880.  388 
Hydromatra  866 
HydromyaUa  870.  878.  886 
HydronephroM  781 
Hydroperieard  60 
Hydrops  articoli  817.  836 

„         borsaa  868 

„         chylosos  661 

„         der  Scheidenhaat  818.  817 

„        meaingeos  880 

„         renalis  781 

„         tendoTSginalis  868 

„         taba«  849 

„        ▼entricolomm  tl9.  888.  869 

M        verica«  fellMM  flS 
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Register. 


Hydrothonz  71 S 
Hygrom  263.  864 
Hymra  8i8 

HypAlbiunlnoM  des   Blutes  3 
HjptrinoM  des  Blutes  5 
H7p«r(mjehi6  471 
Hypermetropie  931 
HTperottota  133.  169 
Hypeitriohoiis  471 
HjpinoM  des  Blutes  6 
BrpophjaiM  cerebri  376 
HTpopyon  948 
Hypoipadie  888 
Hypoitue  655 
HjpBoeephalns  168 


I. 

Ichthyosifl  450.  468.  459.  467 
Idiotie  385 
Iktarat  6 
neiti«  548 
Impetigo  417 

InitialflklerMe,  syphiltische  435 
Imottoieiis  d.  Herzklappen  46 
IntorcarhunUpliyloia  918 
IntOMoioeptioii  des  Darms  530 
InTagiaatloii  des  Darms  580 
Iridermle  914 
IrU 

Atrophie  983 
EnUttndung  983.  955 
Iridermie  914 
Iritis  955 

„     plastica  956 
„     serosa  966 
„     syphilitica  957 
„     tuberculosa  957 
Pupillarabsehluss  955 
Synechie,  hintere  665 
„  ringförmige  955 


K. 

Kammerteptam  19 
Kaakroid  der  Haut  466 
Karbunkel  485 
Kehlkopf  688 

Abscess   685 

Cysten  630 

Condyloma  acnminatnm  680 

Decubitalnekrose  638 

Ekchondrosen  633 

Entsflndnng,    diphtheritische  684 
„  granulöse  688 

„  katarrhalische  683 

„  kmpöse  684 

„  phlegmonöse  684 

Erweichung  des  Knorpels  632 

Exostosen  633 

Fibrome  630 

Geschwülste  630 

Glottisödem  684 

Knorpel fractnr   633 

Laryngitis  bei  Lepra  689 


KeUkopf 

Laryngitis   bei    Mmsem  686 
„  p,      Rots  629 

>,  f,      Scharlach  686 

,1  „      Syphilis  628 

>t  t,      Tabercalose  626 

»  >t      Typhus  625 

II  „      Variola  625 

Lupus  627 

Missbildang  628 

Pachjdermia  laryngis  631 

Papillonrt  629 

Parasiten  630 

Perichondritis   632 

Polypen   689 

Stenose  682 

Syphilis   628 

Tuberculose  625 

VerknSeherung  632 
Keloid  464 
Kephalonea  168 
Keratoeonna   914 
Keratoglobns  917 
Keratoeis  460 
Kiefereyaten  203 
KiaderUhmung  295.   299 
XUnoeephaU  169 
Klappenaneiuyanui  41 

„      -feneteran^  42 

„      •performtion   4  2 
Kloake,  Knochen    143.   150 
KlumpfaH  187 
Klumphand  187 
Knoehen 

Abscess   143.    145.    152 

Agenesie  163 

Aktinomykose   159 

Apposition  134 

Atrophie  117.    118 

AuswOchse,  multiple  172 

Bau  118 

Bildung  131 

Brüchigkeit  121 

Brüche  135.    189 

Buckel,  Pott'scher  155 

Callus  138.  139 

Careinom  801 

Caries  181.  151 

Careme,  tuberculose  I50 

Chondroides  Gewebe   129.  136 

Chondrosarkom  200 

Congestionsabscesa  152.   155 

Craniotabes  184 

Cyste  181.  198.  202 

Defeete,  partielle  163 

Dolichocephalns  168 

Dmckatrophie  118 

Druckdlffonnititen  189 

Englische  Krankheit  176 

Enostose  134.  196 

Entwickelungsstörungen   160 

Entsfindnng  141.  145.   146.   147 

Epiphysenlösung  175 

Exostose  134.  196 

Exostosen,  multiple  178 

Fettmark  113 


Register. 
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Knoelitti 

Fibrom   19? 
Fistel  152 

FormTerinderungen  186 
Praetor  136.  189 
Gallertmark  113 
Geschwfilste  ISO.  198 
Gewebe  chondroid  129.  136 

„       osteoid  128.  129.  182.  137. 
180 
Gumma  167 
Haematom  301 
Halisteresis  123 
Hühnerbrust  184 
Hjdrocephalaä  168 
Hypcroitcse  133.  147.  159 
Hjpertjophie    lü6.   133 
Bypopluie  de;.  Skelets  164 
H^rpaocepEialuä  168 
Inactii^ttALsaCrophie  118 
Kephalones  168 
Kiefercyste  203 
Klinocephali  169 
Kloake  143.  147.  150 
Knocbenlade  144 
Knochenmark  112 

„  Ablagerungen  115 

„  Atrophie  118 

„  Blutung  116 

„  Degeneration  114 

„  Erweichung  114 

„  Fett-  113 

„  Gallert-  113 

„  Hypertrophie  114 

„  bei  Leukämie  1 14 

n  lymphoides  112 

f.  Wucherung  115 

„  Krebs  201 

Kretinismus  164 
Krystalle,  Cbarvot'sche  7.  14 
Kyphose  125.  187 
Lacunen,  Howship'sche  117 
Leontiasis  ossea  170.  171 
Lepra   159 
Leptocephali  169 
Lipom  199 
Lordose  125 
Uakrocepbaius  168 
MeüDceph&Ius  168 
^likracephatus  168 
Mikromelia  chondromalacica  166 
Mikromelie  164 
Mikrosomie  164 
Myeloplaxen  116 
Myxom  198 
Nanocephalns  168 
Nauoaomi       64 
Nekrose    U3.  145 
Neubildung    133 

MeubilduDgen,  gescbwulstartige  171 
OrthocephaJuÄ   168 
Orthognatbus  168 
Ossification  160.  173.    178 
Osteoblasten  126.  162 
Osteochondritis  sypbilitic«  174 
Osteochondrom  198.  201 


176. 


Knoehvn 

Osteofibrom  197 

Osteoides  Gewebe  128.    129.    132.    187 

176.  180 
Osteom  196 
Osteomalacie  128 
Osteomyelitis  142.  146 

„  gummosa  158 

««  tubercnlosa  154 

Osteophyten  134.  147.   159 
Osteoporose  117.   147 
Osteopsathyrosis  118 
Osteosarkom  200 
Osteosklerose  134 
Ostitis  141.   145.  146.  147 
Ostok  lasten  117 
Oxycephali  169 
Panaritium  periostale  147 
Parasiten  803 
Pectu«  carijiHtuEQ  184 
Periostitis  118.  142 

„         tuberculosa  16l 
PeriosCWucheraiig  18i 
PliOiphortiekrQi^e  147 
PJag-iocepbali    169 
Plalycephaluä  ifig 
Prognalhtis   168 
Pseudiirtfirose  liO 
Bachitis  176 

Rachitis  foetalis  164.  168 
Begeneration  126 
Besectiou  141 

Besorption,  lacunSre  116.  134 
Riesenwuchs  170 
Rotz  159 

Sc  htidel  formen  168.  169 
ScoIlo«e  125.  187 
Sequester  143.    150 
Sharpey'sche  Fa;serD  180 
SpbeaßcepbiLli  Ifid 
Spioa  veutoiut  135.  161 
Syndesmose,  pftihulogt^cbe  140.  167 
Synostoie   140 

„        primatnre   166 
Syphilis  167 
Trauma  146 
Trichterbmst  184.  191 
TrJgODocepbaH    169 
Trochocephaji  iS9 
TubercuJose  14S    151 
Tumenn  k  myeloplaxes  199 
Csur  120 

Wachsthum  130.  170.  178 
Waebithumsstörung  160.  164.    170.  173 
Winddorn  135 
Z  wiewuchs  176 
Kaücheulado  143 
Knorpel  s.  auch  Gelenkknorpel 
Bildung  aus  Periost  131 
Entzündung  158 
Erweichung  166 
Ossificatlon,  endochondrale  178 
Wncherong  175 
WaehanugMoii«  178 


^H                             ^^^^^^           Begister.           ^^^^^^^^^^^^^^H 

^^m          Xohleas&arsTQrgiftiuig  6 

^^^^^^^^^^H 

^H           Kolpitii  871 

Suuang                            ^^^^^^^^^^^^1 

^^M          SolpobTperpUvia  oystio«  8TS 

^^^^^^^^^^H 

^H            KothBteine  542.  559 

Tnbercalofe                                          ^^^^^^| 

^^1            l^tsa  446 

VerletsaDgen  600                               ^^^^^^^H 

^^^H          Eretinimiai  164 

Verschlass  der  Leberg«flss«  57S         ^^^^ 

^H           Kropf 

Laiehdom  447                                                   ^^M 

^^M          Krap 

Leichaataberkal  434                                         ^^^| 

^^B           JCryiUll»,  Chftrcot-L«ydeD  7.  14 

Lanugo  398.  461                                                ^^H 

^H           Kjrpbo««  126.  187 

Ti4Km^a«U  ouea  170.   171                              ^^H 

Laptocäphali  169                                                 ^^M 

Laptomeningitii ,    &.   Blmbiate    o    Rficka-    H 

^^^^F 

tnarksh&Hte                                                         ^^J 

^^H         Labyrinth  994 

Laneio  7                                                          ^^^H 

^^H           Lmcone,  Howsbip'scha  117 

Leak&inia  7.                                                      ^^H 

^^H           Laryogitij  n    Kehlkopf 

Leukoblaites  9                                                 ^^^| 

^H          LatervOsklaroM  29S 

Lenkocytoaa   12                                                 ^^^| 

^^H          Laibyru  eioara  299 

Letütoma,  adhaerens  945                                   ^^^H 

^H          Laber  671 

Laokopathift  399                                                 ^^H 

^^H                 Abscess   586 

Lenkoplakio  480                                               ^^H 

^^H                  Adenom  603 

Lichan  3^16    410.  42S.  4&8                             ^^H 

^^^1                Angioma  cAvernoium  606 

Lig&inentam  tatnm  875                                   ^^^| 

^^H                 AnaaikireTKiftaaK  601 

Linj«                                                                ^^^1 

^^H                 Atrophie  S77 

CaUracU  919                                                   ^^H 

^^^H                                acate  gelbe  581 

ca,p»al«ri«  9S0                         ^^^| 

^^H                                      „      rotha  581 

congeniU  921                           ^^^1 

^^^H                                    cyanotijKbe  &73 

„         polar!«     anterior     (Pyrrnmidal- 

^^H                 BiDdegewebsmdiu'Rtion,    hfperplut.    59S 

BUtar)  9S1 

^^H                 Blatnng  514 

„                        posterior  9S2                  J 

^^H                 CarciDom  603 

genilU  923                                         ■ 

^^H                 Cirrhos«,  atroph.  (La^nnec)  691.  693 

traumatica  9%%                                ■ 

^^^m                                 hypertrophische  590 

zonularis  (Schjcbtstaar)  921         1 

^^H                C;stan  607 

liniMifieekeit  398    461                                        M 

^^^H                 Degeaeratloa,  amjloide  683 

Lipome  arhorescens  286                                           ^H 

^^H                                           fettig«  580 

LithokaljphM  893                                           ^^H 

^^H                                           tozLiche  560 

Litbopudion  893                                           ^^^| 

^^H                                           vacaolire  580 

Lordote                                                         ^^^| 

^^H                 Echinococcas  606 

LiTedo                                                                   ^^H 

^^H                 Entzündang  580 

Lnftribra  63S                                                ^^^| 

^^M                                      billftre  588.  614 

Cysten                                                          ^^H 

^^^K                                     eitrige  &85 

EotcQndting  6S6                                              |^^H 

^^^H                                          indarative  chronische  588 

Erweiterung  634                                           ^^H 

^^^H                                        iDterstitielle  585 

Fremdkörper  634                                       ^^^H 

^^^1                                      pareachymatöM  685 

OeschwQlste  635                                           j^^H 

^^^1                                          lyphilitische  596 

Granulationswnchanmg   635                    ^^^| 

^^H                                        taberculdae  599 

Hissbildang  633                                         ^^^| 

^^H                 Fetü«ber  679 

Perforationen  634                                        ^^^H 

^^H                   Qeschwalste  60S 

Syphilis  636                                                  ^^^H 

^^^H                  Hepar  mobi]e  578 

Tnberculojte  635    697                               ^^^| 

^^H                  Hepatitis  680.  685 

VerengernnK  634                                          ^^^H 

^^^P                                    aeque»  Irans  614 

Verletsuugen  634                                           ^^^| 

^^^                  Hyperitnie  572 

Lvn^  647                                                           ^^M 

^r                         Infiltration,  hKmonrhagiBche  574 

Abscess  683                                                  ^^^H 

^^^                   Lagerung,  abnorme  571.  578 

Ageaesie  648                                                  ^^^H 

^^^K                  Lealcämie  576 

Aktinomykose  707                                   ^^H 

^^^P                   Misabildung  571 

Allgemainas  647                                        ^^H 

^ß                       UaskatnoAitleber  578 

Alnminosis  664                                              ^^^^| 

^                                                     fettbaltiga  579 

Anämie  656                                                  ^^^^H 

^^^a                   Parasiten,  thiortsche  608 

Anschoppung,  blntige  677                      ^^^| 

^^^1                  Phoftphorvergirtuag  601 

Anthrakosis  668                                          ^^^H 

^^H                  Pigmentinöltration  574 

ApDeumatosis  650                                       ^^^^| 

^^^1                  EtegeneratioD  600 

Apoplexia  vascalaria   655                           ^^^^| 

^^H                 Schnürteber  571 

Atelektase,  erworbene  650.    671            ^^^H 

^^H                 Schwellung,  hydropische  580 

Atalaktasa,  föUle  650                               ^^H 

^^m                                    tHLbe  880 

Atrophie,  seoil«  652                                   ^^H 
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Lnsjp* 

Lnuifa                                                                                 ^1 

B&u  646 

Induration  scbiefrige  679                                           ^| 

Blutanfc  «5T.   6S6 

lufarct,  hämorrhagischer  668                              ^^^H 

BroachiektAsie  644 

leukämischer  659                                    ^^^H 

BroochopnencDODie  66S.  667.   671 

lufiltration,  gelatiuöse  703                                    ^^^H 

„     Aetiologie  678 

Lymphangoiti»  tubercalosa  689                                ^| 

,,     eiUtrige  674 

Missbilduug  648                                                            H 

,,     gaogriiiSse  674 

Oedem  656                                                                      H 

„     liypoatiitiache  672 

entxÜDdliebe»  657                                         ^M 

,,     indurattTe  674 

septisch-toxisches  657                                  ^M 

„     kaUrrluilischfl  67S 

Parasiteo  711                                                                  H 

„     miliu'o  703 

PigmeuüruDg  663                                                             ^M 

„     bei  Meugeborenen  676 

Pigmentkömcheutellen  660                                        ^M 

.,     tabercQl5se  668.  691 

Pneijmonie,  Aspirations-   668.  671                             ^M 

^              „             lobaris  caseoM  703 

„            disseclrende  686                                    H 

„             „             lobularis  cAseoM  691. 

,,            emboUsche  683                                        ^M 

703 

„             hyposutiscbe   657.   672                            H 

H             „            milUrU  TOS 

„            krupöse,  geonise  676                           H 

„             „            nodosa  697.  700 

metastatische  68S                                    ^M 

„             „                 „     eaaeoM  701 

n            plenrogene  685                                        ^M 

„            „                „     iDdnratiTa  697. 

.,            sorophulöse  704                                      ^M 

698 

secanditre  688                                        ^M 

Carnificatioii  6B0 

„            septische  683                                           ^M 

Cavem«  694.  697.  698 

syphilitische  706                              ^^^H 

Chalicosis  664 

traumalische  672                           ^^^H 

Cinbotet  knotig«  665 

Vagus-  670                                      ^^H 

„          Simplex  680 

weisse  706                                          ^^^B 

„          tabercal6ae  702 

Pneumonoconiosis  aathraootica  66S                         ^M 

Comprewion  6fr0 

siderotica  664                            ■ 

Degeneration,  amjloide  662 

Pneumothorax  705                                                         ^M 

„               fettige  662 

Pyopneumothorax  705                                                  H 

„              -YerkalkuDg  662 

RoU  709                                                                         ■ 

£09pb.j»Bsi,  acutes  vesicalEru  651 

Scbluckpoeumouie  669                                             H 

„           bnllSses  654 

Siderosis  664                                                                    ^^ 

„          chronisches  652.  653 

SpleuiaatioQ  657                                                     ^^^| 

„          interrffesiculäres  658 

Staunngsiuduration  656                                       ^^^H 

„           seniles  654 

Syphilis  705                                                           ^^^| 

„           snbstantielles  652 

Taberealose  688                                                 ^^^| 

„          vicarUreDdes  65S 

Tnins«  688                                                      ^^^| 

Engoaement  677 

VagQspneumooie  670                                            ^^^H 

EntsQndDng,  Aetiologie  66S 

Verkalkung  662                                                     ^^H 

„              Allgemeines  662 

Lupu  428    432.  434                                                    ^^H 

„               eiterige  674.  680 

LuxAtio  209.   214                                                        ^^H 

M              gangrftDfise  661.  674    680 

congenita  198                                              ^^^H 

n              gnmsSe«  705 

Difformations-   213.  228                             ^^^H 

„              hiiaorrhagiache  672 

spoDtanea  216                                               ^^^H 

„              indoratiire  664 

Ljrmphadaaitii  10 1    102                                              ^M 

„              kisige  »49.  703 

Lympbadeuom  107.  108                                             H 

„              katarrbalisebe  672 

Lymplumgiektajie  83                                                    H 

„              krnpSaa  676 

Lymphangiom  84                                                             ^M 

Ertrinkungstod  670 

Lymphangoitif  82                                                         ^M 

Gaogr&n  661 

Lymphdrüien  97                                                           ^M 

QescbvOiste  710 

Adeoie   108                                                                     H 

HafliDoptoe  658 

Atrophie  97                                                                    ^M 

Bepatiaation  677 

Bau  »7                                                                         ■ 

„           graue  «77 

Babonen,  acute  101                                                 H 

„           rothe  677 

indolente  106                                               ■ 

HerdpnenmoDi«.  metaatatische  683 

Degeneration,  amyloide  97                                         ^M 

Herzfehlenelien  660 

fettige  98                                            ■ 

Hyperimie  655 

hyaline  98                                            ^M 

Hypoplasie  648 

kisige  99                                              ^M 

Hypostase  655 

Entsiindnng   101.   109                                                  ^M 

Indaration,  braune  660 

Erweichnog,  bei  Suubablagerung  100           ^^^M 

„           knotige  fibröse  664 

Fremdkörper  99                                                 ^^^| 

IndaratioBt  lobuUre  679 

Geschwülste,  phmire  109                                 ^^^H 

" 

^m 

Register.                               ^^^^^^^^^^^B 

^^H            LymphdiiÜMa 

Vagen                                                          ^^H 

^^^B                  Gescliwül.ste,  secaadäre  110 

FonnverSoderang,   partiell«  50&                ^H 

^^H                   Hodgkin'sche  Krankheit  108 

Gastritis  509                                             j^^H 

^^^H                    Hyperplasie,  fibröse   103 

Oastromalacie  514                                   ^^^H 

^^^B                                             ip'Oäsxellige   105 

Geschwülste  583                                          ^^^H 

^^^1                                         kleinEell.  verkl^eude 

104                   GeschwQr  510.   515                                     ^^H 

^^H                  Hypertropbie  103 

Hypertrophie  506                                       ^^^H 

^^^H                   Induration   100 

Induration,  atrophische    5|S                   ^^^^| 

^^H                    Lepra. 

E&tarrh                                                         ^^^| 

^^^1                  Lympliadenitis  acut«  101 

Melaena  DGonatorum   516                       ^^^^^ 

^^^^H                                                    chronica   10'i 

MtSzbraudpustel  514                                  ^^^^M 

^^^H                                              scroTDlosa  lOS 

Miasbildnag  504                                          ^^^^H 

^^^H                                            syphilitica  106 

Phlegmone  613                                          ^^^^H 

^^^H                                               ttibercnlosa  105 

Polypen  512.  52(f                                    ^^^| 

^^^H                  LymphadeaoiD,  weich   107 

Pt.Iypoiiis  511.  512                                   ^^H 

^^H 

Syphilis  514                                                ^^H 

^^^H                   Lymphom,  loukitmisch   108 

Tiiberculoae  514                                        ^^^| 

^^^1                                        lymphniiscli   tOB 

ülcas  rotuodam  516                               ^^^^| 

^^^H                                        mnli^ne^   108 

Verengerang  505                                         ^^^^H 

^^^H                    Lymphasnrkoni   109     110 

Verödung  der  Drüben    5 IQ                    ^^^^H 

^^H                   Nekrose  07.    102 

Makro-cephalu  168                                       ^^^H 

^^^H                   Pigmentablageruug   100 

Makroclieilie  84                                          ^^^H 

^^H                   Piendoleukginie  108 

Makrocyten  8                                                  ^^^H 

^^H                  Sarkome  110 

H&krogloaii«  84                                             ^^^| 

^^H                   Syphilis  lOB 

-    Mal  de)  aole  411                                             ^^^^^| 

^^H                   Tubcrcalose   104 

rosjo                                                           ^^^H 

^^^B                   Vereiterung  102 

KallUS  perforans  428                                     ^^^| 

^^m                  Verkalkung  97 

senile  articalornm    282                    ^^^H 

^^H           Lymphe 

Mamma                                                            ^^^H 

^^H           LymphigefäiM  82 

Ab&ce!>»  900                                                 ^^^H 

^^^H                    Klephantia^is  lymphangiectatica  84 

AdenoäbromA  903                                     ^^^H 

^^^H                    Kndotliellom   84 

Adenom   901                                                ^^^^M 

^^H                 LyinpliBtig;i«k.tasie  83 

BindesubstanigeschwÜlste   903            ^^^H 

^^^^1                    Lympliaagion]  84 

Carcinom  909                                            ^^^| 

^^^B                   Lymphangoitis  82 

Cystou                                                        ^^H 

^^H                  Makrocbellie  84 

Cystoadetiom  905                                       ^^^^| 

^^^1                  Alakroglossie  84 

Cystosarkom  905                                      ^^^H 

^^^1                   Perilymphangoitta  82 

Entsündung  899                                        ^^^H 

^^^1                 Tnbercalose,  Verbreitung  auf  dem 

Galactocale  899                                           ^^^| 

^^^1                       Lympbwef|r  83 

GeächwUlste  901                                         ^^^H 

^^^1                  Verschluss  von  Lymphgefts^en  83 

Hypertrophie  901                                       ^^^^M 

^^^1           Lympliooyteii  13 

Kystome  905                                               ^^^^| 

^^^1           Lymp'hom  107 

Mastitis                                                             ^^^1 

^^^1            Lympham&  malignum    14.   lÜB 

Milchcyste  899                                            ^^^H 

^^^1          Ljmpihoaarkam  108 

Milchbruch  899                                             ^^^| 

Missbiidung  899                                            ^^^H 

P&ramastiti«  900                                        ^^^| 

^H 

Parasit                                                           ^^H 

^^m          MagMi  fi04 

^^^H                  Adenoma  destruena   519 

Polymastie  899  ^^^H 
Polythelie  899                                             ^^^H 

^^^P                  AetzuQg  507 
^^^^                   Allgemeine»  504 

Sarcoma  phylioUes  908  ^^^H 
Schrunden  899  ^^^H 
Soor                                                                ^^^^1 

H~                         Amyloidentartung  508 
^^—^                  Atrophie  5Ü6.  511 
^^m                 Blutung  515 
^^H                  Carcinom  fiSS 

Syphilis  90O  ^^^1 
Tubercuiuse  900  ^^^H 
Warae                                                            ^^^1 

^^H                 Defecte 

Vandflln  488                                                 ^^H 

^^^1                  Degoneratiao  der  Schleimhaut  508 

Atrophie                                                          ^^^H 

^^H                   Divertikel  50ö 

Geschwülste  480                                       ^^^H 

^^^B                  Drüse nwruuh er ung,  atypische  519 

Hypertrophie  489                                      ^^^| 

^^F                 Enttaodang  50S.  513 

VandelfltAiiie  488                                          ^^H 

^B                     Erosion.  Mmorrhagi»ohe  515 

Matern  410                                                       ^^H 

^H                       Erwelcbmig  514 

Maatitii                                                            ^^H 

^H                      Erweiterung  505 

Megalocomea  914                                           ^^^^| 

^^B                       Etat  mameloDiie  611 

Melanämle                                                  ^^^^^H 

Register. 
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lf«l>OT>  neonatomm  516 

Kelama  suprareoale  797 

Kembrana  papillaris  perseverans  914 

HeningitU  303 

Meningoeneephalitia  331.  362.  364 

MeningomyelitU  301.  303.  305 

Xenorrliagie  854 

Mesarteriitit  61 

Mesoeephalna  168 

Keth&moglobümrie  745 

Xetritis  863 

Ketrorrhagie  855 

Mikreneephalie  321 

Mikrocythämie  8 

Mikroeepluaie  168.  321 

Mikrodaetylie  259 

Mikrogyrie  323 

Xikromalia  164 

Mikromella  chondromalacica  166 

Xikromyelie  289 

Mikrosomie  164 

Mikroaporon  furfur  445 

Xikrotie  976 

Miliaria  413 

Milium  468 

Mili  86 

Abscess  91.  96 

Adeoie  109 

AktinomykoM  94 

Amyloid  (Sagomili,  Spockmilz)  94 

Anämie  95 

„        lienale  93 

Atrophie  94 

Bau  86 

Berstung  89 

Degeneration,  hyaline  95 

Eiterang  91.  96 

Entzündung  89 

Fremdkörper  88 

Functionen  87 

Geschwaiste  96 

Gumma  93 

Hodgkin'sche  Krankheit  93 

Hyperämie,  congestive  89 
.,  bei  Stauung  95 

Hyperplasie  90.  92.  94 

„  leukämische  93 

„  syphilitische  94 

Infarct  95 

Lepra  93 

Mangel  87 

Narben  92.  95.  96 

Mebenmilsen  87 

Nekrose  91 

Parasiten  96 

Perisprenitis  90 

Pigmentimng  87.  90 

Pseudolenkämie  93 

Ruptur  89.  95 

Schwellung,  spodogene  87 

„  b.  Infeetionskrankbeiten  90 

,,  chronische  92 

Splenitis  89 

Syphilis  94 

Tuberculose  93 

Tumor,  chronischer  92 


Mils 

Verwachsungen  90 
Wunden  96 
Mollmeom  465.  468 
MarbiUi  410 
Morbus  Addisonü  797 
„       Brightii  761 
„       maculosns  Werlhofii  397 
Morphea  489 
Mnmpa  495 
Mundli5Ud  478 
Aktinomyces  478 
Atrophie  der  Schleimhaut  481 
Comedo      „  .,  «84 

Cysten  483 
Cystenhygrom  484 
Entzündung  473 

„  aphthöse  474 

„  erythematöse  473 

„  katarrhalische  473 

„  ulcerosa  476 

Epulis  482.  486 
Fröschleingeschwulst  483 
Geschwülste  482 
Glossitis  476 
Glossocele  480 
Granulom  480 
Haarsunge  480 

Hyperplasie  der  Schleimhaut  480 
Ichthyosis       „  „  480 

Leukoplakie  480 
Lupus  477 
Makrocheilie  480 
Makroglossie  480 
Milium  der  Schleimhaut  484 
Noma  475 
Parolis  476 
PUze  478 

Plaque  opaline  480 
Psoriasb  der  Schleimhaut  480 
Eanula  483 
Soor  479 

Stomatitis  aphtosa  474 
„  katarrhalis  473 

„  mercurialis  476 

Syphilis  476 
Tuberculose  477 
Wangenbrand  475 

Mnikel,  quergestreift  241 

Abscess  255 

Aktinomykose  257 

Amyotrophia  242 

Anämie,  locale  248 

Atrophie  10 

„  einfache  246 

„         InactivitftU-  241 

„         juvenile  244 

„         lipomatosa    pseudohypertro- 

phica  260 
n  neurogene  243 

„         neuropathiscbe  242 
„         progressiTe  spinale  244 
„         spinale,  bnlbire  242 
„         Ueberaoatraogang  243 

Cardnom«  S68 


1                    ^^^B 

Register.                                                ^^^^^| 

1               Kukel 

^^H 

H                         DegenaratioD,  &lbainiaoide  247 

Polypen                                                           ^^^^H 

H                                 „              amjloide  248 

Bhmitis  6l9.  630                                         ^^^H 

H                                 „             antmiscbe  84S 

RhiDoJitben  622                                             ^^^H 

^^^                                          fettige  247 

Rota  620                                                         ^^^H 

^^^H                                             wacluartige   247 

Syphilis  620                                                   ^^^H 

^^^H                Dystrophia  progressiva  S51 

Tuberculose  620                                         ^^^H 

^^^1                EntzQndang  254 

Wucherungen,  byperplaatiscbe  <tl              ^M 

^^^H                Erosion.  lacunSre  247 

Hmrtkrofe  210.  816                                         ^^H 

^^^1                Exercier-  (Keit-)  Knochttn  258 

RebeniiodAn  799                                                ^^^H 

^^H                GeschwQUte  258 

Abscass  803                                                    ^^^H 

^^^H               Gamma  257 

Atrophie  801.  SOS                                        ^^H 

^^^1                Hypertrophie  SfiS 

Cysten   BQ8                                                      ^^^| 

^^^1                iDtctivitiLtjiAtropfaie  242 

£ntz.flßdnng  801                                            ^^^H 

^^^H                 Kernwacheruog  248 

Epididymitis  801                                              ^^^^H 

^^^1               KnocheabilduDg  258 

Qalaktocele  808                                          ^^^1 

^^H                HfopKthie,  primäre  244 

Gescfa  Wülste  8(18                                           ^^^H 

^^H                Hfositia  254 

LageTerindernng  800                                 ^^^^^ 

^^^H                               eiterige  255 

Lepra                                                                ^^^H 

^^H                                 ouificaos  258 

Mis4»bi]dang  800                                          ^^^1 

^^H                Nekrose  248 

Spermatocelo  808                                          ^^^^H 

^^^1               Panuiten  260 

Byphilis  807                                                      ^^^H 

^^^H                Perirnysiam  internam  249 

Tubercutose  806                                          ^^^H 

^^^H                 Pseudobypertrophie  249 

N«bflimiera  796.  797                                      ^^^H 

^^^H                Regeneration  252 

NephiitlB  761                                                 ^^^M 

^^^H               Rhabdoroyom  S5S 

NephroUtMuii  748                                         ^^^1 

^^H               Bot! 

Nerreo,  periphere  378                                    ^^^H 

^^H                Syphilb  257 

AmputatioDsneDrom   388                              ^^^^| 

^^^r               Tubercalose  266 

Axencylindor,  Neubildutit;    388               ^^^^H 

W                        VerkaltciiDg  S4B 

Bau                                                                  ^^^1 

^^_^           Matk«latTopMa,  spinale  242 

BleiTorgiftiiDg  881                                       ^^^^| 

^^H           Mycoderma  albicans  479 

Degeneration  S79                                            ^^^^| 

^^H           Hycoiit  intestinalis  554 

Dttrchschneidung  381                                   ^^^^| 

V                  MyaUtü,  fi.   Kückenmurk 

Elephantiasis  neuromatoa»    893              ^^^^| 

^^^            Kyetogenei  Sarkom   199 

GntsüadoDg  379.  381                                    ^^H 

^^K          JC^fllomAlaeie  276 

,,           im  Bereich  von  Ganglien  885 

^^f          Xyeloplax«n  117 

Fibroma  molluscum  391 

^^^            Xykoaia  fungoidea  431 

Fibrom,  multiples  891                                            ^M 

■                KyoearditU  42.  4T 

Geschwaiste  390                                                     H 

^^^1            Kyomalacia  cordi^  29 

Lepra  anaestbetica,  s.   mutilaa«  386            H 

^^B           XjQpia  929 

Neuritis  879.  381.  384                                       ■ 

^^B          KfMitij  254 

dlaseminaU  381                            ^^^H 

^^1          Kyringitii  9B2 

^^^^M 

^^^L         Xyrliigomykoiii  982 

„        multiplex  881                               ^^^^| 

prolifera  384                                   ^^^^H 

syphilitica  385                              ^^^H 

^^m 

tuberculosa  885                           ^^^^| 

^^H          Habeltclmar  839.  890 

Nearofibroma  plexiforme  381                  ^^^^| 
Neurom  391                                                    ^^^^| 
Nenrotisation  887                                          ^^^^| 
Pachydermia  neuromatosH  393                ^^^H 
Panneuritis  epidemica  381                        ^^^^1 

^^H          NacMripper  795 
^^1           Kägel  467 
^^H          Huioeephrnlxu  169 
^^H          Vutoiomie  164 

^^M          Harbankeloid  466 

Polyneuritis  381                                              ^^^^^| 

^^H           HIttu,  s.  Haut 

Uankenneurom  392                                      ^^^^H 

^^H          1fa«e 

Regeneration  385                                          ^^^^^ 

^^^                 Corysa  020 

Trauma                                                         ^^^H 

^^^^                EntKÜn dangen  619.  630 

HephTolithiaaia  748.  784                              ^^H 

^^^H                EpistaxU  619 

Heiielancht  412                                           ^^^1 

^^H                Geschwülste  621 

N«tiiritta   d79    381.  384                                    l^^^l 

^^^H                Httmorrhagieen  619 

Neurofibrom  391                                                  ^^^H 

^^^1               Katar rb,  chronischer  619 

N«urogliom  352                                              ^^^H 

^^^1                Lepra 

Hdurom  391                                                   ^^^H 

^^^1                 Misabildiingen  61 9 

plexiformes  466                                  ^^^^M 

^^H                Ozaena  619.  620 

729                                                             ^^^H 

^^H               Parasiten  6S2 

Abscess  764                                                   ^^^1 

1017 


Si«rt 

Albaminnrie  750 
Animie  786 
Argyrie  745 
ArterioskleroM  788 
Atrophie,  animisehe  736 
„  angebome  789 

„  «rtoriodÜOTOtiseh«  738.  777 

,,  Mnile  738 

BilirabiQLDf&rct:  745 
Blatinfarct  744 
Bright'sche  KrankheU  751 
Bunte  Niere  766 
Concremente  746 
Cylmder  735.  738    749.  760 
Cyste  739,  740.  780 
Cystenniere,  erworbene  776     . 

„  fStale  781 

Cystinsteine  748 
Degeneration,  amyloide  770 
„  fettige  787.  770 

M  glycogene  759 

„  nekrotiaeh«  741 

Dystopie  730 

EoUäDdiitig,  htmatogeo«  754 
GaltenpigBieotiAfiu-ct  744 
GtQocktt  Niare  766 
OeschwUste  785 
Gicht  746 
Glomerulonephritis,  acute  756 

„  chronische  766 

Gries  746 

Grosse  bunte  Niere  766 
Grosse  weisse  Niere  766.  770 
Bftmoglobininfarct  744 
Hlmoglobinnrie  744 
Hamcylinder  785 

„  colloide  738.  750 

„  epitheliale  749 

„  hyaline  749 

„  kömige  749 

„  wachsartige  749 

HaraaiarBiDfurct  745 
Herdnephritis,  acute  761 
Iltifeiaetitiiere  730 
Hydrooephrose  7&1 
Hydrops  renUia  781 
Hyperinttfi  733.  734 
Hypertrophie  729-783 
lodaratioa,  cyanotische  735 
iDfkrct,  h&morrfaagisclier  741 
Kalkinfarct  747 
Kolloid  737 
Lappung,  fetale  730 
Leukimie  743 
MethömoglobiDune  745 
MbsbildaBg  7«9 
Morbus  Brigbtü  751 
Nekrose  74 
Nephritis  aeuU  754 

„        catarrhalis  759 
„         chronica  haemotrbsgira  765 
„  „        indurativa  765 

„  „        iDterstitiftlb  771 

„  „        pKreiicbytnB.tOfla  765 

„        difÜBsa  exsudatiT»  761 


n«r« 

Nephritis  haematf^^e  754 
„         baemorrhsglca  758 
,,        jnteratitialis  acaia  761 
„         klinUehe  Formen  75t 
„        plurencbymatDsa  759 
„         pMulenU  755.  763.  784 
„        syphiUtica  779 
„        tnbercoloia  777 

Nfipbrolithiasis  748 

Nierengries  746 

Nierensteine  746 

Oedem,  etiUQiidlicbes  761 

Parasiten  787 

Paranephritis  784 

Figiseotiafarct   744 

PyelooepbritiB  784 

Pyooephroso  784 

SchruTOpföiere,  weiss«  766 

„  indnrirte  769.  778 

Schrumpfung,  arteriosklerotische  738. 777 
„  emboliäche  74^ 

„  induratire  769  771 

Schwellung,  trübe  760 

Silberinfarct  745 

Stauung  735 

Steine  746 

SablimatvergiAuDg  747 

8ypbiUa  779 

Taberculoa«  771 

Verfettnng  737    770 

Verla^erang  780 

"VerÖdong  736 

Wandemiere  730 

Weisse  Niere  766 

Wunden  748 

Xanthinsteine  748 
narciibMkaa 

Abseess  784 

EntaBndnng  788 

Geschwülste  785 

HissbilduDg  730 

Ifephrolithia^ib  748.  784 

Paranefibritia   784 

Parftsiten  783.  787 

Pyelitis  788 

„       calcnlosa  784 

Pyeiooepbritis,  dtrige  784 

PyoDepbroie  784 

Voma  475 
VoiokomialgMigrin  487 


O. 

OdoBtiBOid  486 

OdoBtom  486 

Oedemcpalten  873 

Oeicphagm  497 
AeUung  508 
Beeabttatgan^ln  499 
Divertikel  498 
Ektasie  498 
EnUOndang  508 
QeMhwUste  503 
MlMWkiiit  4»f 


^H                        ^^^H 

Register.               ^^^^^^^^^^^^^^^^M 

^^H              OecoptaagQS 

Ovarinm                             ^^^^^^^^^^^B 

^^^^                      Perforation   499 

GeächwiiUte  835                                     ^^H 

^^^^^B              Pharyngocele  498 

Hydrops  rollicalaris   833                   ^^H 

^^^^^H 

proflaens   849                        ^^H 

^^^^^H              Stenose 

Hypertrophie   826                                     ^^^M 

^^^^H 

foUicultre  8S9           ^^H 

^^^^H 

Hypoplasie  826                                     ^^^| 

^^^^^1              Ttiberculose  602 

Kystoma  maltilociilare  836                        V 

^^^^^F              Ulcos  ex  digutione  499 

„         papillirerum  836.   S37              fl 

^^M 

carcJDomitnia^B 

^^H                     insseres  978 

841                                             J 

^^^1                      inneres  994 

Simplex  836                          ^^^H 

^^H                      mittlere»  995 

Leakimie  829                                       ^^^| 

^^H               Obrblutgeicbwiilat  077 
^^1                 Ohrpoljrp  922 
^^H              Ohrtrompete  991 
^H              OUg&Büe  3 
^^H.              Oligocythämie  3.  7 
^^V               OnjchogryphoBis  471 
^^B               On^cbomykoaie  444 

Miscfageach Wülste   843                         ^^^| 
MUsbildoug  826                                      ^^^H 
Oophoritis  829.   830                             ^^^H 
PBrioophoritiii  831                                 ^^^^| 
Tubereu)o»e  838                                    ^^H 
Tuboavarialcyste   834                           ^^^H 
Ueberzahl  886                                        ^^H 

^^H                OöphoritiB  829 

Ovola  Kmbothi  854                                   ^^H 

^^H               Opticne 

Ozyoephali  169                                        ^^H 

^^H                      Atro^phic  927 

Ozäna  619.  620                                             ^^H 

^^^^^^               EntsUoduof  966 

^^^M 

^^^^^ 

^^M 

^^^^^H             Neuritis  interstiti&lia  968 

^^^^^^H                              medullBrii  988 

Pachydennatoeele  456                             ^^^H 

^^^^H             PftpiJlitis 

Fachydennie  448                                      ^^^| 

^^^^^1             Perineuriti» 

phlebektatische   81          ^^^^| 

^^^^^H             Staauiigspapille  966 
^^^^^             Syphili»  968 

Pachymeniogitia  308.    37a                      ^^^| 
FanaiitiDm  424                                          ^^^^| 

^^V                    Tubercu!a.s6  968 

periostiile  147                     ^^^^| 

^H              OroMtii  801 

PaiLkreas                                               ^^^| 

^^H              Orthocephalni  168 

Amyloid  615                                              ^^^H 

^^H               Ortkognatbas  168 

Atrophie  615                                           ^^^H 

^^H               Ouification  160 

Concretioaen  615                                   ^^^H 

^^^1                                    utiregelmfmigG  173 

Entzündung  617                                       ^^^H 

^^^B                                      endochoadrale   178 

Geschmilste  618                                       ^^^H 

^^K               Oetoobluten  1S6.  126.   162 

Lipomatosc  615                                   ^^^H 

^^H              OateoehoQdritli  syphilitica  179 

Blissbildungea  614                                  ^^^H 

^^H               Osteoäbrom  197 

Nebenpaakreaa  614                                ^^^H 

^^H              Oeteoid Chondrom  195.  201 

Ranula  pankreatica  616                    ^^^H 

^^M              Oateoide*  Oewebe  138.  129.  132. 

137.  176.              Syphilia  617                                            ^^H 

^^M                  180 

Tuberculuae  617                                     ^^^H 

^^H                Otteom   196 

Fanneuritiai  381                                          ^^^H 

^^H              Osteom  ftlacie  1S3 

Fannoa  94S                                               ^^^H 

^^1               Oateomyelitis  142.   146 

Fanophttaalmie  958.  9S0                         ^^^| 

^^1                Oateopbyt  134.   147.   159 

FaracyatitiB  701                                            ^^^| 

^^H              Oiteoporaae  117.  147 

Parakeratoae  420                                      ^^^| 

^^H              Oateopaathyroala  117 

Faralysig  progressiva  330.    361             ^^^| 

^^m              OttaOtKrkom  196.  199 

FarajnaatiUa  900                                        ^^H 

^^H             Oateoakleroae  134 

Farametritia  875                                         ^^^| 

^^M              Oatitia   141     145.   146.   147 

Faranophritia  784                                      ^^^| 

^^1              Oatoklaat  117 

Paraphimoae  823                                         ^^^M 

^^H              Othämatom  077 

FaraaynoTitiB  317                                     ^^H 

^^H               Ovarium  824 

Parotitia  405                                                 ^^H 

^^H                      Abscsss  8S0 

Fanlia                                                       ^^H 

^^H                    AdenocarciDom  841 

Fectna  carinatum   184                                ^^^H 

^^^1                    Adenokjrstom  839 

FotiosU                                                        ^^^H 

^^H                    BlatOD^  828 

Pellagra  411                                               ^^H 

^^H                    Carciiiotß  841 

FelTOoperitonitii  875                               ^^^H 

^^^P                    Corpus  luteum  828 

Femphi^aB  414    415.  416                      ^^^H 

^^V                     Cysten  833 

PendeKeachwör  428                            ^^^^H 

^r                          Dermaid  842 

Fenia  822                                            ^^^^M 

B                          EntsauduDg  889 

823                                 ^^^^1 

Begister. 
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Penis 

Epispadie  882 

Hypospadie  822 

Missbildang  822 

Paraphimos«  823 

Phimose  823 

Posthitis  823 

Praeputialsteine  823 
PeriarterUtU  61 

„  nodosa  69 

Peribroneliitii  642.  646 
Perieard  49 

Aktinomykose  54 

CoDcretion  52 

Cor  villosam  51 

Geschwülste  64 

Himopericard  50 

Himorrbagleen  50 

Hydropericard  50 

Hyperimie  60 

MissbildoDgen   49 

Obliteration  34.  52 

Parasiten  54 

Pericarditis  50 

„  tnbercalosa  54 

Pneamoperieard  53 

Sehnenflecke  52 

Syphilis  64 

Tabercalose  63 

Verkalkung  63 
Perieuditis  50 
PeriehondritU  laryngea  632 
PerilymphaiigoitU  82 
PerimetritU  876 
Porioophoritis  831 
PeriorohitU  812.  814.  815 
PeriMtwnehenuig  131 
Periostitis  120.  142.  161 
PsriostoM  134 
Periphlebitis  79 
Periproetitis  643 
Perispermatitis  814.  816 
Perisplenitis  90 
Peritoneum  660 

Ascites  561 

Cysten  569 

Dermoide  569 

Endothelkrebs  668 

Oeschwfilate  668 

Himorrhagieen  660 

Hydrops  chylosns  661 

Hyperimie  560 

Lymphangioma  cysticam  569 

Krebs  568 

Parasiten  570 

Peritonitis  562 

„  adhaesiva  664 

„  chronica  664 

„  defonnans  664 

„  tabercnlosa  665 

Teratome  669 

Tuberculose  666 
Peritonitis  562 
Perityphlitis  642 
Perlgesehwnlst  371 
Pemiones  411 


Pes  calcaneos  187 
„    equino-yams  187 
„    valgos  187 
Peteellion  396 
Pharyngitis  487.  488 
Pharyngoeole  498 
Pharynx  487 

Abscess  494 

Diphtherie  490 

Kmp  490 

Phlegmone  490 

Syphilis  490 

Tabercalose  490 
Phimose  823 
Phlebektasie  80.  81 
Fhlebitis  78.  79 
PhloboUthen  79 
Phlebosklerose  78 
Phosphomekrose  147 
Phtbisis  bnlbi  924.  958 
Physometra  867 
Pingneenla  916 
PityriasU  402.  421.  445   467 
Plaeenta  881    886 
Plaeentarpolyp  895 
PUgioeephalns  169 
Plaqae  opaline  480 
Plattfoss  187 
PU^eephalvs  168 
Plotliora  3 

„         hydrimische  4 
Pleora  717 

Empyem  714.  716 

Geschwfilste  717 

Himopneamothorax  713 

Himorrhagieen  713 

Hydrothorax  713 

Hydrothorax  chylosns  713 

Parasiten  717 

Plearitis  718 

„         sicca  714 

Pneamothorax  714 

Pyopneamothorax  714.  716 

Tabercalose  716 
Pneumonie  s.  Lange 
Pnenmonoeoniosis  663.  664 
Pnenmoporieard  53 
Pnenmothoraz  714 
Poeken  418 
Poikilooytosis  8 
PoUomyeUtU  275.  296 
Poliosis  400 

Polyarthritis  rheamatica  231.  283 
Polymastie  839 
Polyneoritis  381 
Polytriehie  471 
Pereneephalie  816 
Ponigo  470 
PosthitU  823 
Potfsehor  Backel  165 
Praeputialsteine  823 
Praopntinm  822 
Proetitls  643 
Prognathns  168 
Prostata  819 

Atrophie  819 
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Register. 


FroitaU 

Coacremente  820 
Corpora  amylacea  BSQ 
Cysten  819 
EntzDodung  880 
GeüchwüJate  881 
Hypertrophie  B31 
Rots  820 
Tuberculose  SSO 

Prurigo  4SI 
Psammom  570.  375 
PiendarthroBe   140 
Paeudoleakimift  93.  108 
Ftoriuli  480.  437 
Pterygium  949 
Ptümomiiil,  Veren^eraag  17 
Porpura  396.  397 
Pnitttnla  mali^a  426 
PyoLitis  7S3 
Frelonepluitii  784 
FTometra   866 
PyonBphioBe  784 
Pjotalpinz  849 


Butkeimeiirom  458 
BoBOla  483 

pftokrentica  ».  Pänkreaa 
BAcMti»  164.   176 
Beotocele  874 
EeiBkörper   SG2 
Seseotioii  SlO 

Ee*0rptiOti,  Ucanfire   116.   134 
EotLna 

Äblösang  926 

AnMmie,  pemidös«  progTessive  987 

Atrapbia  ftSCi 

Blutung  936 

Degenerntioa  925 

,,  cyslisclie  98  ü 

,,  Pigment-  964 

Embolin.  arterlne  c«ntrmlis  934 
Entsüßdang  983 
Gliom  974 
Hyperimie  983 
Leak&ini«  936 
Figmentdegeoeration  064 
Retinitis  BrighttcK  963 

„        chronica  diffusa  964 
,,         haemorrhagka  936 
„        berdfSnnige  964 
„        pigmeotosa  964 
„        »eptica  962 
„        syphilitica   96^ 
„        tubercalosa  96fi 
Bli&gadflii  407 

Rbeomatifmaa  articolaris  281.  238 
SbiaiUa  619 
RhinoUaen  68S 
Bietenwuc^  170 
EiiipoU  lombarda  41 S 
Btt*Ml*  345.  411 
SsOlASt  423 
BflekflSUDu-k  und  Bftokenaiftrlitli&at«  26fi 


B&ektnmark  ond  Bftokeaunaricmlkl.at*  j 

Abüceu  296 
Allgemeines  265 
Au£mie  378 
Asymmetrie  869 
Atrophie  273 

„         der  Oangliensellen   874-  278 
Bau  86&.  266 
BlatuDg  296 

Balbixkeraparalyse   875.   299 
Corpora  amylace«   285 
Defwte  869 


Dl^neratioD,  absteigende  38 1 

„  anfsteigeade   281 

„  graae  287 

„  „        der      Hinteivtiiagi 

288 

„  der     Oangli«as«li«a    114. 

275 

„  ischimische   277 

„  secuiid&rfl   281 

Diastematomyetie   269 
Ducheane^:»che  Krankheit   275 
EntxäDdang  278.    295 
Ergotismus  291 
Erscfaütterang  324 
Erweicbang,  gelbe  879 

„  rothe  279.    S96 

„  weisse  279.     296 

Fettkörncheosellen  279.    282 
Oangtienxellen,   Oegeneratioa    274-  tlb 
Oeachwiilste  302 
Gestaltung,  abnorme   273 
Gliom  271.  302 

GlossopharyngolabialparaJys«    299 
Beterotopie  graaer  Sabstanx  272 
Hinterstriinge,  grane   DegeDer*doo  288 
Bydromyetie  270.  373     286 
Hydrorrhachis  interna   270.    278.  28« 
Isch&mie  267.  295 
KindertAhmung  295.    299 
Lateralaklerose,  amjotrophische  29% 
Lathyrus  clcera,  Vergifttuig  299 
Lepra  SOI 
Leptomeningitis  acuta  saro&a  SOS 

,,  parolonta,  303 

Lcukomyelitis  296 
Meningitis  303 
Heniagomyelitis  pomlenta  303 

„  syphilitica  305 

,t  tnberculosa  301.   305 

Mikromyelifl   289 
Missbildung  269 
Muskelatrophia  spinale   275 
Myelitis  278.   295 

„         centralis  296 
„        diffusa  299 
„        disseminata  299 
„        transversa  296.   899 
HyelomalAcie  278 
Nekrose,  ischimische  278 
Neuritis  303 
Oedemspalten  278 
Pnralysis  spinalis  spastic«  332 
Parasiten   379 
Poliomyelitis  275.   296 


Begister. 
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Xflekoimmilc  und  MoWnBiM'lnititqte 
Polyomyelitu  anterior  S7S.  896 

„  pocterior  896 

Pyrwnidenstrangdegeneration,  primir« 

898 
Qaetschang  878 
SkleroM  884 
SpiDtüIihmiiDg,     chronische     atrophisch« 

875 
Spinalparalys«,  apastiacha  898 
Strangdegeneration,  primlre  gran«  887 


seeondlre  881 


871.  886 
combinirta  891. 


Syphilis  801 

Syringomyelie  870. 

Systemerliranknng, 

Tabes  dorsoalis  888 

„  „        spastica  893 

Trauma  878 

Tnbercalose  SOO 

Taberltel,  solitir  300 

Varicen   306 

Verdoppelung  869 
XAekanauokahiate,  luoto 

Eehinokoklien  309 

Entsfindnng  808 

Geschwfliste  809 

Pachymeningitis  int.  baemorrh 

Syphilis  809 

Tnberenlose  308 
Kftekemnkriuh&vte,  nrto 

Angiome  306 

Blutungen  305 

Entafindung  803 

Geschwülste  306 

Syphilis  805 

Tnberculose  805 

Varicen  806 
Sapia  438 
SuptaraaeiuTima  78.  75. 


tagomils  94 
Balpingitis  849 
SamenbUsehcn  817 
flameintaiwe  818 
Samenatraiig  817 

Entafindung  818 

Himatom  818 

Hydrocele  818 

Sarcome  angiolithlqae  378 

Spennatitis  818 

Syphilis  818 

Tuberealose  818 

Varicocele  818 
Seftbie«  446 

Sehidelformen  168.  169 
Sehaaker  489.  480 
BeharlMh  410 
Bflhaide  871 

Blasenscheidenfistel  874 

Cysten  873 

„       Luft-  878 

Cystocele  874 

Emphysema  873 


893 


Behaid« 

Entsündung  878 
Erosion  878 
Gesehwfilste  878 
Gesehwflr  878 
Himatokolpos  866 
Kolpitis  871 

Kolpohyperplasia  cystica  873 
Mastdannacheidenfistein  874 
Papillarhypertrophie  878 
Parasiten  878 
Prolaps  874 
Bectocele  874 
Tnberculose  873 
Vaginitis  871 

„         emphysematosa  873 
Verengerung  873 
Verletanngen  874 
Behaidanliut  (Hoden)  818 
SahilddrftM  717 
Adenom  785 
Atrophie  717 

Basedow'sche  Krankheit  783 
Cardnom  784 
Echinococcus  786 
Gesehwfilste  784 
Gumma  786 
Hypertrophie  718 
Kropf  718 
Missbildung  717 
Nebendrfisen  717 
Regeneration  788 
Sarkom  785 
Struma  718 

„       Aetiologie  788 

„       banigna  718 

„        congenita  784 

„        cystica  781 

„        fibrosa  780 

„        gelatinosa  s.  kolloides  719 

„       hyperaamiea  718 

„       hyperplastica  718.  719 

„        koUoides  719 

„        maligna  718.  784 

„        myzomatodes  781 

„        ossea  781 

„        Tasenlosa  711 

„       Degeneration,  amyloide  781 

„       kolloide  719 

„        eystisehe  781 

„       hyaline  780.  781 

„        indurativ«  780.  781 
Stmmitis  785 
Tnberculose  786 
Thyreoiditis  785 
Verkalkung  781 
BdOdinbantol  863 
Bursitis  863 

Corpnscnla  orysoidea  863 
Ganglion  864 
Himatom  864 
Hydrops  868 
Hygrom  863 

„        tnberenISsaa  t€4 
SehvngwMkaft  880 


^^^                    ^^^^^ 

^^^^^^^^^^^^^^^^H 

^^H                Bchwangerachaftsn&rbea  402 

BynoBtoie  140    166.  204                    ^^H 

^^H                SchwefelwasserBtoffrergiftnng  6 

BynoTiÜB  21?    819.    SSO                       ^^H 

^^H                 Scolioie  I2ö.   187 

Syringomyelie  270.   871.  S8S             ^^H 

^^M                 Scorbat  397 

^^^H 

^^H               BGrofaladem»  433 

^^^1 

^^H                 Bcrotam  884 

^H 

^^H                 Beboirlltb  467 

^^H                Sebumwane  463 
^^H                 fiebne  £60 
^^H                 Bebneiifleck  52 

Tabea  dorsnalis  288  ^^^H 
Tfttowirang  399  ^^^| 
Talgdrüaen  467                                         ^^^| 

^^m                Bebnentcbeide  26U 

Talipomanna  187  ^^^| 
Tendimtia  260    261                                ^^H 

^^H                        Corpiiücula  oryzoidea  S62 

TenoflynaTitia  260.    261                         ^^H 

^^^^^^                Ganglion  S<>4 

Tbränsitdrfiae  972                                  ^^^^| 

^^^^^^                Hydrops   tendo-vaginiilis  862 

Thrombeninole  888.   887                       ^^^| 

^^^^H                Hygutm 

TkrombOftrterUtii  61.   6J                      ^^^| 

^^^^^H              Lii>otiiR.  arboresceos  868 
^^^^^^P                TenosjDovitis  260 
^^^^^^                  Tuberoulose  261 

Tkrombas,  ürgauUation  6-4  ^^^| 
ThrombopblebitiB  79  ^^^H 
TbymuB  ^^^| 
Thyreo! ditia  725                                         ^^^| 

^^H                 Sequester  (KnochcD]   143    150 

^^H                Serotina  8ä0 

Tiaaa  favosa  442                                      ^^^H 

^^^1                 Bh&rpey'ache  Fa-iurn   ISO 

TaaBllla  pharyngea  488                         ^^^| 

^^H                 Bideroaifl  664 

Tonaillen  487                                            ^^H 

^H                 Sklera 

Tracbea  633                                                ^^^H 

^^H                        EuUüBduiig  (Skleritiji)  954 

Trachom  94                                               ^^^H 

^^^H                         IntercHlarstHpbyiom  916 

Tranafasion  7                                            ^^^H 

^^H                       SUfibylomn  918 

Tranapoaitio  cordi:»    24                              ^^^^| 

^^H                                            poäticom  918 

Traabeamole  887                                      ^^^H 

^^H                        Syphilis  956 

Trichophyton  444                                     ^^^H 

^^^H                       Tubercalose  965 

Trichorrhexi«  470                                    ^^^H 

^^H                 Skleroderma  450 

Trichtorbnut  184.   191                         ^^H 

^^H                 BkleroBB  des  CeDtr«lnerven8]rstems  s. 

Gehiro      Trigonocephali  169                                ^^^H 

^^^1                                   und  RückeDmnrk. 

Trachocephall  169                                    ^^^H 

^^H                                 der  Gefäsiie  51.  59 

Trommelfell  9812                                   ^^H 

^^H                SommersproBaen  396.  461 

TmncDR  arterioäua  31                             ^^^H 

^H                 fioor  479 

Tophaa                                                     ^^H 

^^H                Bpeckmili  94 

Tnbe                                                            ^^H 

^^H                 Bpeicbeldröaen  496.  496 

Cysten  850                                             ^^^| 

^^H                  BpeicheMfltel  40G 

EDUUuduug  849                                    ^^H 

^^H                 Bpeiieiöbre  497 

Geschwülste  850                                   ^^H 

^^1                 Bpermatitia  81« 

Uaeiiiato»nlpiax  849                            ^^^H 

^^H                 Bpermatfrcel«  808 

Hydrop»  proüucDs  849                    ^^^H 

^^H                Sphenocephali  169 

HypeTÜmie  848                                        ^^^^| 

^^^f                Spin»  veiitoj>a  13&.  151 

Miasbilduiig  844.   847                        ^^H 

W                       Bpl«maatio&  657 

Pyosalpinx  849                                     ^^^| 

L                      BpIenitiB  89 

äaliiiugitia  849                                        ^^^H 

^^K                  &p«ndylitia  228 

Tubereulose  850                                   ^^^H 

^^H                Bpondyloliatheaii  190 

Tnmeara  &  myeloplaxes    199                  ^^^^| 

^^H                 Btaar  s.  CataracC. 

Tomor  albus  237                                         ^^^H 

^^1                Btapbylom  918 

va^culo^us  arterialis   77            ^^^H 

^^H                Btaub leiten  663 

Tonica  vaginalis  propria  teatis            ^^^H 

^H                BteJnkind  B93 

Blutung  817                                           ^^H 

^^H                 Btenoae  der  Herzklappen  45 

Knuauduug  812.  814    815             ^^H 

^^1                Btomatitia  473 

Gninktücele  808                                     ^^H 

^^H                 BtraTTgde^eneration  s.  Bückenraark. 

Ge»cbirai»ta  817                                    ^^H 

^^H                  Btriae  tcravidaruin  402 

Uaematocele  816                                     ^^^| 

^^H                 Strongylüa  amnatua  76 

Hydrocele  8l2.  813.  814                  ^^H 

^^H                Btroma  713.  718 

Hydrops  817                                         ^^^H 

^^M               Btnuailia  725 

ParuüKen  817                                          ^^H 

^^H                Bubliixatloii  209 

Pcriarchilis  812    814.  81  &                ^^H 

^H                Bykoaia  425.  430.  444 

Perispermalltis  814.  815                    ^^^| 

^^^                 Bynanbroae  166.  208 

Syphilis  816                                     ^^^^1 

^r                     ByDchotidrOia  203.  219 

Tuberculoso  8l6                             ^^^^^^ 

■                      Syncbyaii  (Qlaskdrper^  924 

Vagiuitis  812.  814.  815               '^^^^1 

H                      Byndeamoae  140.   167.  219 

Tyloma  447                                               ^^H 

H                      Bynechie  955 

TJrphlitU  542                                          ^^H 

Register. 
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Typhui  547 
Tyrosiii  7 


U. 


üeb«rbein  264 
ineat  indaratam  430 
,.      molle  429 
„      rodens  466 
I,      rotaodam  516 
„      ▼aricosom  429 
JJngüi»  incarnatos  471 
ür&mie  6 
Ureter  782 
Vrobilin  im  Blut  6 
Vrtiearia  411.  412 
Vtenu  850 

Adenocarcinom  869 

Amnion   886 

Anteflexio  851 

Atresie  865 

Atrophie  861 

Blasenmole  887 

Blutung  854.  865 

Carcinnm  86 

Cbori(>D  88      886 

Condylom  860 

Decidaa  881 

Decidaom  895 

Deviation,  seitliche  852 

Dysmenorrhoe«  membranacea  854 

Ektropim»  852.  858 

Elevation  852 

Endometritis  856 

„  decidaalis  88S 

„  exfoliativa  855 

EntzQndung  864 
Erosion   858 
Fibrinpolyp  895 
Fibrom  869 
Fibromyom  869 
Fleischmole  883    887 
Flaor  albus  856 
Geschwülste  867 
GeschwQr  858 

„         follicalires  858 
Haematocele  recronterina  877 
HAemjLtoeolpOih  866 
HnemAtometra  866 
Hydrometra  866 
Hydrorrhoea-  888 
Hyperplasie,  cystisehe  861 
„  einAtehe  861 

„  glandolir«  861 

Hypertrophie  862.  864 
Infarct  863 
Inverslo  853 
Lageverinderangen  851 
Leiomyom  869 
Menorrhagie  854 
Hetritis  863 
Metrorrhagie  850 
Missbildangeo  844 
Ovula  Nabothi  854 
Papillom  860 


Vtenu 

Parametritis  875 
Pelveoperitonitis  875 
Perimetritis  875 
-  Physometra  867 
Placenta  881.  886 

„         Infarct  884 
Placentarpolyp  895 
Polyp  861 
Prolaps  852 
Puerperinm  8 SO 
Pyomeira  8C€ 
Betroäexio  85 
Sarkom  8C9.  871 
Schwangerschaft  880 
Senkung  852 
Stenose  866 
Syphilis  859 

Thromben*  (Fleisch-)mole  883    887 
Traubenmole  887 
Tnbercnlose  859 
Versio  851 
Vorfall  852 
Wucherung,  hyperplastische  860 

V. 

▼•eeiBa  420 

▼agiaitis  testis  812.  814.  815 

▼sgiupneniiumia  670 

Varieoeele  818 

Variol«  396.  418 

Vuriz  80 

„      anenrysmaticiis  77 

„      arterialls  77 
▼Menliti«  62 
Vm  deferens  817 
Venen  78 

„       Geschwnisteinbruch  82 
Teneiieiitiüiidmig  79 
Venen  steine   79 
Veiiener»eitenmg  80 
Vorbrsciieri.ini  S26 
Verbrennung  7.  412 
Verrae«  462 
Vibieea  396 
Vitiligo  399 
VoItqIu  529 
Vorhofteptom  19 


W. 

Wangonbrwid  475 

Wane  4fi2 

WajftonforUati  988 

Werlbofsche  Blutfleckenkraokbeit  897 

Winddom  135 


X. 

XMthwlawia  398.  463 
XMthoma  398.  463 
Zesoderaut  403 
XeroplithaliBl«  916 
Zaroiit  916 
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Register. 


z. 

Z&hne  484 

Cariea  484 

Epalis  486 

Geschwfilste  486 

Kiefercysten  486 

Odontoui  486 

Odontinoid  486 

Parolis  485 
Ziegenpeter  495 
Zirbeldr&ie  S7S 
Zottenkrebf  792 
Zunge  473 

Aktinomykote  478 

AmyloidenUrtDDg  481 

Aphthen  474 


Zunge 

Atrophie. 481-, 
Cytten  48S 
GeechwaUte  48S 
GloMitis  476 
Gionoeele  480 
Ilaariange  480 
Lenkoplakia  480 
Makrogloesia  480  - 
Plaqnea  opalines  480 
Prolapsns  480 
BannU  483 
Soor  479 
Syphilia  476 
TabercoIoM  477 

Zwiewnolu  176 
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